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کت eo te‏ .سین 


... خدا هیچ قومی را دگر گون نخواهد کرد G‏ 


زمانی‌که خود Yl‏ قوم حالشان را تغیبر دهند ... 


all aul acy «سوره‎ 


قیرریولو ری | 


ویرایش ۱۳۶۰۰ 


۱ 


کیی کردن کناب مصداق عینی دزدی است؛ 
استفاده از فابل کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 
شما دزد نیستید! 


پس OES‏ را oS‏ نکنید» از فابل‌های غیر قانونی استفاده نکنید 
و سارقین مجازی را معرفی کنید تا جامعه سالم بماند. 


موّلفین: درسا سیفی. مر تضی دوست محمدی 
مدیریت تدوین: دکتر Golo‏ شفائی. حسین فرجی 
موسسه آموزشی دانش آموختگان تهران 
انتشارات طبیبانه 
۱۴۰۰ 
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LS Oe ee —_—‏ 
سرشناسه 7 سیفی» thus yd‏ ۱۳۷۸ | 
عنوان و نام پدیدآور . : فیزیولوژی ۱ (ویرایش ۱۴۰۰)/ مولفین درسا سیفی, مرتضی دوست‌محمدی ! 

مدیریت تدوبن Golo‏ شفائی, حسین فرجی | [برای] موسسه آموزشی دانش WS gal‏ تهران. 

مشخصات نشر : تهران: طبیبانه, ۱۴۰۰. 
مشخصات ظاهری AY‏ ص؛ ۲۹*۲۲ س‌م. 
مروت : سیب سبز, 
٩۷۸-۶۲۲-۷۵۰۵-۵۲-۸ Sls‏ 
وضعیت فهرست نویسی : Ls‏ 
ae‏ : عنوان دیگر: سیب سبز فیریولوژی ۱ (بر اساس منابع آزمون علوم Lasts‏ 
موضوع : فیزیولوژی -- راهنمای Sigel‏ 
موضوع : Physiology -- Study and teaching‏ 
موضوع : انسان — فیزیولوژی -- راهنمای (Me) Sigel‏ 
موضوع (Human physiology -- Study and teaching (Higher y‏ 
موضوع : فیزیولوژی -- آزمون‌ها و تمرین‌ها ۱ : 
موضوع : .Physiology -- Examinations, questions, etc‏ 
موضوع : انسان -- فیزیولوژی -- آزمونها و تمرینها 
موضوع : Human physiology -- Examinations, questions, etc‏ 
موضوع : پزشکی — آزمون‌ها و تمرین‌ها , 
موضوع : -Medicine -- Examinations, questions, etc‏ 
شناسه افزوده : دوست‌محمدی؛ مرتضی» -\YVA‏ 
شناسه افزوده : «glad‏ صادق, ۱۳۶۷ - 
شناسه افزوده : Shafaei, Sadegh‏ 
شناسه افزوده : فرجی» حسین,» ۱۳۷۹- 
شناسه افزوده : موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران 
رده بندی کنگره C‏ 0۳۳۲( 
رده بتدی دیویی ; م۵۵( 
شماره کتابشناسی VOXAYYY : gle‏ 
وضعیت رکورد ie) H‏ 


ae 
ee 


سیب سبز فیریولوژی ۱ (بر اساس منابع آزمون علوم‌پایه) 
موّلفین: درسا سیفی - مرتضی دوست محمدی 
ناشر: نشر طبیبانه 
چاپ: مجتمع چاپ و نشر پیشگامان 
مدیر تولید محتوا و صفحه‌آرایی: فاطمه عموتقی 
صفحه‌آرایی: دپارتمان تولید محتوای پیشگامان 
نوبت و سال چاپ: Jol‏ ۱۴۰۰ 
شمارگان: ۲۰۰۰ جلد 
قیه OOK? jaws‏ ۸۰ تومان 
قیمت در پک سیب سبز: ۵۶۰۰۰ تومان 
شایک: ۹۷۸۶۲۲۹۵۰۵۰۵۲۸ 


ای هی نا اب‌های tang‏ 


پوس س بو سس هه 2۸2۸۱۸ رید )©( 


a) اه‎ 
® edutums.ir 
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راهنمای شستشُو و فوررن سیپ‌سبز 


سلاع. لطفا BTU‏ بفون فیال جفتمون رات شه! 
© سیب سبز ۷ ساله شرا به رنیا اومر تا معتوای آموزشی آپریت رو با روش‌های علمی و بزاب‌تر ارائ ه گنه و هر سال 
رش رکرر و بهتر شرا OY)‏ ی هلتاب سیب سب اریت ۰۰ رستت هکه شایر نسبت به قبل تغییرات ظاهری زیاری نراشته ولی 
رصرعت بب CO‏ قبلی همتوای بالیفیت تر و آپریت‌تری راره, تا باز بتونی باکمترین وقت و هزینه امتعان علوپایه 
رو پشت سر بژاری 0 
2 افیا ola‏ علوپایهلشوری AG wah‏ طراها بالینی تر شر, اریشن بعضی رفرنسا تغیی مرکرر و رقاب تکسب رتبه و استریتی 
راغ‌تم شدا بتابراین سیب سبز هم پایه‌پای این تغییرات gp‏ اوسر تا هم‌پنان تنها منبع قابل اتگا یگذر از علو۴‌پایه به 
الین Getty‏ 
© سیب سبز ۱۴۰۰ با قبلیا چه فرقی راره؟ ایناست: 
ا- افزوری یا ill‏ هرالثری سوالات پایان‌روره و میان‌روره‌ها یکشوری ٩٩‏ جهت تسلط بر گلاه طراهان چریر 
۲- اضافه شرن پوشش تمامی سوالات تا اسفنر ۹٩‏ 
۳- مشف صکررن تعرار سالات و اهمیت هر مبعث به سل جزئی و رقیق در آزمون های روسال افیر 
۴- ویرایش درسنامه هت به هراقل رسانرن ایرارات علمی و تلارشی 
۵- بازنویسی برفی مباهث جهت آموزش بهتر و عزف UG‏ غیرمه م که jy‏ ۵ سال افیر (بعر از سال 90( سوالی نراشته 
۶- اضافه شرن تمامی نیازهای آموزشی در بستر اپلیلیشن و سامانه‌ی آموزشی آنلاین طبیبانه از قبیل: 
(Seiad .‏ رییتال سیب سبز 
۷ . تست تمرینی (تمامی سوالات آزمون‌های افیر قطبی وکشوری به صورت ررسی و امتفانی) 
. ویس‌های آموزشی, هرور سریع و ol‏ برگلرار در قال بکتا بکار 
FV‏ آزمون‌های دوره‌های افیر به Mb‏ آزمون آنلاین با پاسخ تشریعی و قابلیت رقابت 
& روش آموزشی سیب سبز چه بوریه؟ توی سیب سبز ابترا سوالای PLAT‏ اروار پزشلی و «نران‌پزشلی قطبی وکشوری رو 
aad‏ )5,9( و ear GAudiwy‏ تعرار سوالات هم درس و هبفث رو مشفص eur‏ و بعرش هر هبفث رو با تعراری تست tiga)‏ 
Pla Sel Curis G34‏ سوالا (به استثنای عبیب غریبای هورری) رو 194 بره. 
D‏ مابقی LS Vip‏ رفتن؟ آله همه‌ی سوالا رو بیاریم OU, eae‏ برون گلته‌ی آموزشی جریر 158 برابر میشه. ولی Sh‏ )09 
راری فیلی تست بزنی واسش راهف لگزاشتیم. تست تمرینی توی اپلیلیشن و سامانه‌ی آموزشی طبیبانه تموم سغالای هر 
درس با تعیین قطب و طبقه‌بنر یکامل و جوا بکلیری یا تشریهی رو داره. مثلا کل مطالب عضله‌ی اسکلتی رو توی سیب سبز 
SL‏ ۱۸ تا تست می‌فونی, می‌تونی بعرش از تست تمرینی همه‌ی تستاش رو بزنی ببینی چقمر مسلط شری! آله وقتت 


لمه هیچ الزاهی به Mel‏ یست. اس لکاری تسلط به مفتوای آموزشی هکه توی سیب سبز PLA)‏ شره. تست تمرینی هیشه 


ope 
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(1 اوّل هر مبعث یه «برول معرفی مبعمث »گزاشتی مکه توش تعرار سچالای اون مبعث و ملاهقاتش رو نوشته. اهمیّت مبهثا 

بر اساس این شافص‌ها تعیین شره: 

0 میزان عبم به تعرار سوّالات 0 سوّال راشتن مبعث توی امتعانات رو سال افير 

(Sus ©‏ زاتی درس جهت قابلیت یاوگیری و آموزش ه قابلیت یاوگیری و پاسخ‌رهی مبفث 

ازون مهم تم؛ سوالا ستاره‌رار شرن. تعرار ستاره‌ها میزان شیوع اون سوال با پارآلرافش توی اهتفان رو نشون میره. سر فرصت 
مفصل در موررش هرف می‌زنيم. 

D‏ برای تسلط به هر در سکارای زیاری ميش هکرر. فیلع آموزشی, تست زرن یا امتعان رقابتی, هرور سریع با ویس .کتا بکار و... تمامی 
این روش‌ها توی اپیلیشن و سامانه‌ی آموزشی طبیباثه یا موموره و یا رر عال ایبارا همین الان به سر بزن exam .edutums.ir‏ 

ess (‏ سیب سبز بوری هکه ميشه به عنوان منبع امتمانات طول ترح هم بهش Ley) Lal np Sell‏ نمي‌کنم با سیب سبز به 
تنهایی رتبه میاری. 098 باید Gy;‏ رقیباء فراموشی, نقایص متوایی اعتمالی و تعرا ر کم سالای جریر هم PT‏ رو هم در نظر 
بلیری. پدن آموزشی ما واسه ترکونرن و رتبه, افافهکررن مطالعه‌ی تشریعی به سیب سبزه. مثل سیب سرخ و بسته‌ی آموزش 

غیرهضور ی که توی درسای هاژور واقعاًبی‌نظیره. اطلاعات پیشتر رو از موسسه لیر فا 

© مطمتتاکار ما هنوز ایرارای زیاری را هکه فقط ب LS‏ شما بوتم میشه. پس بی‌تعارف منتظر فیریکت هستیم. فیلی فیلی 

= Ff هر ایراری توی هر زمینه‌ای می‌بینی‎ Sf میشیم‎ pine 

each فری مکتاب سیب سبز فرا‌فظی نم‌گنیم. تازه سلاع ميکنیم و عضوی از یه فانواره می‌شیم. ازین به بعر‎ yO 

با هم در ارتباط باشیع و واسه ارتقای آهوزش پزشلی به ee LS Lyrae‏ یبارت باشه واسه علو‌پایه هم بفش مهمی ار 
کارمون تو یکانال cal lb‏ و تا روز آفر با همیم! روز آفر علوعپایه نها روز pt‏ پزشکی, اصن Le‏ پزشکی فرع راردو۱ 8 


کانال مشاوره‌ی آموزشی علومپایه @oloompaye DS‏ 
الانت فریر معصولات @edutums DO‏ 
Dns‏ و اعلاع هملاری @oloompaye_admin DO‏ 


هالا برو سر زرست. ببینیم چقر می‌ترلونی! 
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فصل اول: 
فصل دوم: 

فیزیولوژی غشاء عصب و عضله ee oecaes ee ecsedeck coset te po ee‏ ی یر 
فصل سوم: 

قلب سس مارا 
فصل چهارم: 

گردش خون سس اس سس زرا 
فصل پنجم: 

Slul‏ بدن و کلیه erence wali cores renieretener tot‏ و 
فصل ششم: 


سلول و فیزیولوژی عمومی ی NY‏ 
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Loy 
Osa 


تست وت تن 


فصل اول: سلول و فیزیولوژی عمومی 


ی غشای سلولی ساختمانی دولایه از چربی است که از مولکول‌های فسفولیپید تشکیل | ۱- کدامیک از مهم‌ترین فاکتور در تین سیالیت 
شده که یک انتهای Bl‏ محلول در آب 9 انتهای oh)‏ محلول در چربی است. ترکیبات غشاء سلول است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم 
اصلی این غشا چربی و پروتئین است. مولکول‌های کلسترول هم ماهیت چربی دارند که در | و کلاسیک شهریور VA‏ قطب شمال) 


ee i etree LESS ss‏ می کش پس خن امه الف) کلسترول ب) فسفولیپید 
ج) پروتئین د) کربوهیدرات 


ae se‏ رت 


نیست. پروتئین‌ها هم به‌صورت سراسری و محیطی در غشا وجود دارند که به‌عنوان JUS‏ 
meas‏ ایفای نقش می‌کنند. نمودار ساختار عشا رو ببین: 


در داخل دولایه غشا . کنترل سیالیت pled‏ 


اتصال به پروتئین ها و چربی ها و ایجاد گلیکوکالیکس 


اعمال گلیکو کالیکس 


plas -۲‏ ماده دارای کمترین سرعت انتشار از غشاء 
سلول است؟ (دندان‌پزشکی و بزشکی خرداد ۹۸- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) اکسیژن ب) کلسترول 

ج) آب 


6859 بیشترین نفوذپذیری غشای دو لایه‌ی فسفولیپیدی به اکسیژن است» همچنین غشا 
نفوذپذیری زیادی نسبت به چربی‌ها دارد ولی سرعت انتشار آوره از غشای سلول کم و حدود 


۰ برابر کمتر از نفوذپذیری آب است. 

GED /‏ لیزوزوم‌ها اندامک‌هایی از جنس غشا هستند که از دستگاه گلژی جدا می‌شوند و به 
ys‏ نوان سیستم گوارشی سلول توسط آنزیم هیدرولاز خود, امکان هضم مواد در داخل سلول 
ieee eS‏ می دانید لیزوزيم )45 در گزینه‌ی الف به آن اشاره شده 
تئینی برای از بین بردن دیواره‌ی سلولی باکتری‌هاست. 


د) اوره 


۳- در مورد اجزای داخل سلولی گزینه‌ی درست کدام 
است؟ (پزشکی اسفند ٩۳‏ - قطب ترا 
الف) ليزوزيم‌ها از رتیکواوم یم 


3 ی 


= 


و جوانه‌زدر eee eesti:‏ 
ز (مانند کاتالاز و پراکسیداز) است نه هیدرو/ اد وس 
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Lice‏ از دستگاه گلژی 


سیستم گوارشی سلول 


سیستم سم‌زدایی سلول Lire‏ از شبکه آندوپلاسمی Blo‏ 


QD‏ بکه آندوپلاسمی شبکه‌ای غشایی از ساختارهای وزیکولی تخت و لوله‌ای 
در سیتوپلاسم است که مساحت کل این ساختار در بمضی سلولها به ۲۰ ۴۰۱ 
برابر مساحت غشا سلولی می‌رسد. غشای شبکه آندوپلاسمی از چربی دولایه حاوی 
پروتئین فراوان تشکیل شده (مانند غشای دستگاه گلزی) و آنزیم‌های متعددی که به 
این غشا ate‏ هستنده بخش بزرگی از متابولیسم سلولی را برعهده دارند. 


۴- در مورد اجزای داخل سلولی گزینه‌ی درست کدام 
است؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۴- قطب تهران) 

الف) میکروتوبول بخشی از شبکه‌ی آندوپلاسمی است که 
نقش اصلی آن در تقسیم سلولی است. 

ب) دستگاه گلژی عهده‌دار تولید پروکسی‌زوم‌ها Sly‏ 
هضم مواد است. 

ج) وزیکول‌های ترشحی معمولاً توسط سیستم سانتریول‌ها 
تولید و آزاد می‌شوند. 

د) شبکه‌ی آندوپلاسمی دارای سطحی گسترده و آنزیم‌های 


متعددی است. 


فصل دوم: فیزیو لوژی غشاء عصب و عضله 


679 به جابجایی مواد از ol)‏ منافذ غشای سلول بدون پیوستن به پروتئین حامل و صرف 
انرژی زیستی انتشار ساده می‌گویند. که اين انتشار می‌تواند از لابه‌لای مولکول‌های 
لیپیدی غشا صورت گیرد یا از طریق کانال‌ها. دریچه‌ی این کانال‌ها یا با تغییر ولتاژ غشاء 
jb‏ می‌شود و یا با اتصال یک ماده‌ی شیمیایی (لیگاند). کانال‌های ولتاژی مثل IBS‏ 
سدیم» کانال پتاسیم و JUS‏ کلسیم و کانال لیگاندی مثل کانال استیل‌کولین. " 

موادی مشل اکسیژن, نیتروژن» دی‌اکسیدکرین و الکل‌ها که قابلیت انحلال زیادی در . 
چربی دارند به طور مستقیم در دولایه‌ی چربی غشا حل می‌شوند و از خلال غشای . 
سلولی منتشر می‌شوند. اختلاف غلظت. cles‏ مساحت سطح انتشاره قابلیت حلالیت در 


الکتروشیمیایی, دما تعداد gla JUS‏ انداز‌ی ذرات از عوامل She‏ در سرء 


شاید سوال ole‏ پیش بیاد که آب چه جوری از Es Sree‏ 


میکنه؟ در این مورد باید بگم که بیش‌تر غشاهای سلول‌های بدن Bam‏ 


موسوم به آکواپورین دارن که به طور انتخابی عبور سریع آب از ۶ 


مواد هستند. Pp.‏ 


پروتئینی 


۱- در شرایط فیزیولوژیک, کدامیک از موارد زیر 
در مورد انتشار ساده صحیح است؟ (دندان‌پزشکی و 
پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب اهواز) 

الف) سرعت انتشار با سطح غشاء رابطه‌ی عکس دارد. 
(o‏ سرعت انتشار با دما رابطه‌ی مستقیم دارد. 


ج) سرعت انتشار با ضخامت غشاء رابطه‌ی مستقیم دارد. 
د) سرعت انتشار با جذر وزن مولکولی ماده‌ی انتشاری 


رابطه‌ی مستقیم دارد. 
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۲- درباره انتشار تسهیل شده کدام مورد درست است؟ 
(پزشکی اسفند ,۹٩‏ کشوری) 

(il‏ ارتباط بین شیب غلظتی و سرعت انتشار خطی است 
ب) مستقیماً به انرژی و تعداد پروتئین‌های حامل وابسته 
است. 

ج) با افزایش غلظت ماده انتشار بابنده سرعت انتشار به 
ww ye Vmax‏ 


د) در شروع انتشار سرعت آن آهسته است. 


۳- کدامیک از عبارات زیر در مورد انتشار تسهیل 
شده نادرست است ؟ (دندان‌پزشکی شهریور 99( 
(GUI‏ پروتئین‌های حامل, دارای منفذی به بزرگی 
ابعاد مولکول انتشار یافته هستند. 

ب) در داخل پروتئین‌های حامل, ناحیه‌ای برای 
اتصال به مولک ول در حال انتشار وجود دارد. 

ج) حرکت حرارتی مولکول متصل شده به AG pS‏ 
باعث جدا شدن آن از گیرنده می‌شود. 

د) میزان انتشار مولکول بیش از میزان تغییر پروتئین حامل 
بين دو حالت اتصال به مولکول و جدا شده از مولکول است. 


۴- کدامیک از موارد زیر بین انتقال فعال اولیه و انویه 
مشابه است؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب زنجان) 
(il‏ وجود واسطه‌ی پروتئینی 

ب) مصرف مستقیم انرژی 

ج) اشباع ناپذیری 

د) وابستگی به سدیم برای انتقال 


۵- کدامیک از حامل‌های زیر به روش انتقال فعال ثانویه 
مواد را از نغشاء عبور نمی‌دهد؟ (دندان‌پزشکی شهریور 
۸- قطب مشهد) 

(I‏ حامل گلوکز- سدیم در غشاء لومنی روده 

ب) مبادله گر سدیم - کلسیم در غشاء سلول قلبی 

ج) پمپ سدیم- پتاسیم در غشاء قاعده‌ای جانبی سلول 
جداری معده 

د) حامل گلوکز - اسید آمینه در غشاء توبول ابتدایی 


آن صرف ال 


GB 1‏ انتشار تسهیل شده با کمک اتصال ماده‌ی مورد نظر Meo)‏ گلوکز و اسید آمینه) 

به پروتئین حامل اختصاصی روی LEE‏ و بدون مصرف انرژی زیستی صورت می‌گیرد. 

جلوتر در بخش O46‏ در حیطه عملکرد انسولین می‌خونیم که پروتتین‌های اختصاصی 

حامل گلوکز GLUTS‏ هستند Jy‏ نکته مهم در این بخش ais!‏ که بدونید محتمل‌ترین 

مکانیسم انتقال گلوکز به داخل سلول انتشار تسهیل شده است. 

۱ مهم‌ترین تفاوت انتشار تسهیل شده با انتشار ساده در این است که سرعت انتشار ساده 
متناسب با غلظت ماده‌ی مورد نظر زیاد می‌شود ولی سرعت انتشار تسههیل شده و همچنین 
سرعت انتقال فعال به دنبال افزايش غلظت ماده‌ی مورد نظر به یک مقدار حداکثر (Vax)‏ 
می‌رسد» یعنی علی رغم افزایش غلظت ماده مورد نظرء پروتئین‌های حامل از حدی بیشتر 
توان حمالی ندارند! پس یادتون باشه که fale‏ محدودکننده‌ی انتشار تسهیل‌شده :۷۱۵ یا 
در ale‏ زمان مورد نیاز پروتئین‌های حامل برای بازگشتن به فرم اولیه‌شان است 
۶ در ach pyle‏ اخیر اهمیت زیادی به ساختار پروتئین‌های حامل اختصاصی 
انار س هی شده داده شده. در این حامل‌های اختصاصی ناحیه‌ای برای 
اتصال به مولکول در حال انتشار وجود داره و منفذ باید به بزرگی ابعاد مولکول 
انتشار ash‏ باشه تا مولکول بدون مشکل منتشر بشه و tol‏ بدونید که دلیل جدا 
شدن مولکول از گیرنده» حرکت حرارتی مولکول متصل به گیرندس. همچنین به 
ازای هربار تغییر پروتئین حامل بین دو حالت متصل به مولکول و جدا از آن یک 

مولکول جابه‌جامی‌شود پس گزینه ۴ نادرسته. 

9 انتقال فعال اولیه: در این نوع انتقال ان رژی مستقیما از ATP‏ به 
دست می‌آید و گونه‌ای خاص از پروتئین‌های انتقالی به‌نام «پمپ» عمل 
می‌کنند (مفل پمپ (Na-K ATPase‏ ۱ 

که یکی از موارد مهم انتقال فعال اولیهه پمپ کلسیم است. در شرایط طبیعی, غلظت یون 

کلسیم در سیتوزول در حدود یک هزارم غلظت آن در مایع خارج سلولی است. علت آن وجود دو 

پمپ کلسیم است. که یکی از پمپ‌ها در غشا سلولی مسئول خروج کلسیم از سلول و دیگری 

در روی اندامک‌هایی مثل شبکه‌ی سار کوپلاسمی مسئول ورود کلسیم به درون اندامک‌هاست. 

انتقال فعال انویه: در این نوع انتقال» انرژی به‌طور ثانویه از گرادیان‌های 

3۹ ظت یونی که در ابتدا به‌وسیله انتقال فصال اولیه تولید شده بودند. ایجاد 

—_ ود شامل د‎ ‘eo 

هم‌انتقالی و توت با on‏ سک 0 هتکامی که یک : ن در جهت 


و گونه است: 


دیم و نیما ۱ 
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به سلول انتشار تسهیل شده است ولی ورود گلوکز از لومن لوله گوارش به pb‏ | 
سلول‌های اپی‌تلیال روده انتقال فعال انویه از نوع کو-ترانسپورته 
انتقال در دو جهت مخالف یا مبادله (کانتر- ترانسپورت یا (Antiport‏ ۳ هنگامی که یکی 
یون در جهت شیب الکتروشیمیایی خود تلاش می‌کند به داخل سلول وارد شود این بار مادمی 
دوم در داخل سلول قرار دارد و باید به خارج جابه‌جا شود مانند انتقال متقابل سدیم- کلسیم و 
سدیم-هیدروژن. 
پس بچه‌ها یادتون adh‏ هر جا اسم دو تا مولکول deg!‏ سریع نزنین انتقال فعال ثنویه؛ 
مثل همینجا که پمپ سدیم- پتاسیم با وجود این که دو تا ماده رو منتقل میکنه ولی در 
ue‏ حال مستقیمً از انرژی ATP‏ استفاده میکنه پس انتقال فعال اولیه محسوب میشه. 
۶- در مورد عملکرد پمپ سدیم-پتاسیم کدام گزینه غلط & حالا که بحث پمپ سدیم- پتاسیم Ad‏ اين پمپ از دو واحد پروتئینی کروی مجزا 
سیر | ساخته شده که شامل یک پروتین (Ul) Sp‏ ویک پروتین کوچکر (۳) ۳ ۳ 
الف) پمپ سدیم-پتاسیم یک پمپ الکتروژنیک است. 
ب) برای ابجاد احتلاف ما۹ as...‏ | این داداش کوچیکه هیچ کار مفیدیو انجام نمیده! در کل اين پمپ سه تا سدیم را به 
کالری انرژی مصرف می AS‏ خارج و دو تا پتاسیم رو به داخل می‌فرسته و با oul‏ کار اسمولاریته‌ی سلول رو کاهش ۱ 
ج) فعالیت پمپ برای حقظ اندازه طبیعی سلول ضروری است+ ‏ ] میده و به کنترل حجم سلول کمک میکنه. ضمن این که با این کار داخل سلول ولتاژ 
د) فعالیت پمپ مسئول تولید پتانسیل عمل می باشد منفی هم پیدا می‌کنه, به عبارت دیگه الکتروژنیکه! اين ASS‏ هم خیلی MSS‏ شده که در 
صورت عدم فعالیت این پمپ آب دائماً وارد سلول ميشه و در نهایت سلول sone‏ | 


میترکه! چونکه آب و سدیم با هم منتقل میشن؛ پس اگه پمپ ۰ سدیم رو بیرون تفرسته؟ 
آب داخل سلول میمونه. دقت کنید که این پمپ مسئول تولید پتانسیل 


در چربی ‏ حل شدن 
mre st)‏ 
لتازی پتاسیم . 
غیر حلال -کانال دریچه دار پروتلینی لتازی Dire‏ 


یکاندی ‏ شیمیایی ) -4کانال امتیل کولب 


0 
Poe 


— انتشاربه واسطه حامل GLUT) 559884 tian‏ )یا اسیدآمینه. 


انواع انتقال - 


وب 


| 


| 


۱ 
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۷- عبور یون‌های پتاسیم از غشاء سلول راحت‌تر از عبور 


بون‌های سدیم است زیرا ی .. (بزشکی ریفرم و 


کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) 

الف) واکنش یون‌های سدیم با اکسیژن کربونیله فیلتر 
انتخابی, Seb‏ دهیدراتاسیون یون‌های سدیم می‌شود. 
ب) واکنش یون‌های پتاسیم با اکسیژن کربونیله فیلتر 
انتخابی, باعث دهیدراتاسیون یون‌های پتاسیم می‌شود. 
ج) واکنش یون‌های پتاسیم با اکسیژن کربونیله فیلتر 
انتخابی, باعث هیدراتاسیون یون‌های پتاسیم می‌شود. 

د) قطر مولکولی یون‌های پتاسیم بیش از یون‌های سدیم 


است. 


۸- تجویز کدامیک از محلول‌های ذیل باعث افزایش حجم 
مایع خارج سلولی (ECF)‏ بدون تغییر در حجم مایع داخل 
سلولی (ICF)‏ در بدن می‌شود؟ (پزشکی کلاسیک شهریور 
۸- قطب مشهد) 

الف) محلول نمکی YVAN‏ 

۰.٩ Sai ب) محلول‎ 

ج) محلول قندی خوراکی 

د) محلول هیپوتون قندی- نمکی 


-٩‏ به دنبال تزریق یک لیتر wl‏ هیپرتونیک به داخل 


رگ, نحوه‌ی تغییرات اسمولاریته‌ی مایعات داخل و خارج ۱ 


سلول به ترتیب چگونه است؟ (پزشکی کلامیک : 

۸- قطب شمال) 
(ll‏ کاهش- کاهش 
ب) افزایش - افزایش 


به قوانین فیزیکی, انتشار مولکول‌ها بین محیط داخل و خارج سلولی صورت 


این نکته هم همین‌جابهت میگم ولی دلیلشو توی فصل قلب می‌فهمی! 
فعالیت این پمپ باعث میشه فعالیت مبادله‌ گر سدیم- کلسیم در سطح سلول 
قلبی بالاتر بره. 

9 کانال‌های پروتئینی به علت ویژگی‌هایی که دارند LB fits)‏ شکل, 
ماهیت بار الکتریکی, پیونده ای شیمیایی) به شکل کام لا انتخابی عمل 
می‌کنتد. GLa JUS‏ پتاسیمی به یون‌های پتاسیم ۱۰۰۰ بار بیشتر نسبت به 
سدیم نفوذپذیرند که این قدرت را نمی‌توان صرفابه حساب قطر مولکولی 
یون‌ها گذاشت. در قسمت فوقانی منفذ کانال پتاسیمی یک صافی گزینشی 
باریک وجود دارد که سطح داخلی آن را اکسیژن‌های کربونیل مفروش کرده‌اند 
(باعث دهیدراناسیون پتاسیم میشن) که مانع عبور سدیم یا چیزهای دیگر 
می‌شود. سطح داخلی JUS‏ سدیمی نیز با اسیدهای‌آمینه‌ای مفروش شده 
است که موجب نفوذپذیری انتخابی این JUS‏ می‌شود. 

GD‏ به هر محلولی که وارد بدن شده و اسمولالیته‌ی آن مشابه پلاسمای 
خون است. محلول ایزوتونیک گفته می‌شود. محل ول هایپرتونی ک, محلولی 
لیا فستار اس مری ibn‏ که آب را از سلول بیرون می‌کشده در مقابل محلول 
هایپوتونیک محلولی است با فشار اسمزی پایین که آب را به داخل سلول 
می‌فرستد. مثال‌هماش رو پایین ببین ۶ 

محلول ایزوتونیک ۳" سرم نمکی ۸۰/۹ (نرمال سالین» رینگر و رینگر لاکتات 

محلول هایپرتونیک *" سرم نمکی LY‏ و A‏ دکستروز بالای ۱۰ 

محلول هایپوتونیک ۳" دکستروز ۵/ (بهش میگن سرم قندی)» سرم نمکی HIND‏ 

@ خوب بیا با هم این سوال رو بررسی کنیم. تعریف محلول هایپرتونیک رو 
کهبالاتر بهت گفتم. خوب این مایع رو وارد رگ (یه محیط ایزوتونیک) میکنی. 


چه اتفاقی میفته؟ Linu‏ تونوسیته‌ی این محیط بالاتر میره. از طرفی با توجه 


گیره تا تعادل برقرار بشه. یه مقداری از مولکول‌ها هم از محیط خارج 


۱ ee ee 


— 
fT yg wd Fee He ered ۵ Xt 
6p لست تمرینی  پارت‎ A) 
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Yiu ۹ Cra 


Y پتانسیل عمل سلول عصبی سه مرحله دارد‎ GD 


8 استراحت ۰ در سلول عصبی Ae mV‏ 
7 باز شدن تدریجی کانال‌های ولتازی سدیم 


۱- در کدام فاز بتانسیل «jo‏ کنداکتانس 
کانال‌های سدیمی ولتاژی حداکثر است؟ (پزشکی 


sql is Yoo O 
OF a ریفرم و کلاسیک 7 هر یور ۹۸- قط ب اهسواز) بو‎ 


9 ورود سدیم 
به سلول تارسیدن پتانسیل FVOMV‏ 


الف) استراحت 
ب) دپلاریزاسیون & رپولاریزاسیون ۳ بسته شدن JUS‏ ولتازی سدیمی باز شدن کل وتازی ۳ ۱ 
ج) sald‏ پتانسیل عمل خروج پتاسیم تا پتانسیل MV‏ ۹۰-(تا رسیدن به پتانسیل استراحت). فکر کن پتانسیل ۳۵ 


د) ریلار یزاسیون 
رپلاریزاسیون داریم. یهو کانال‌های سدیم قفل ميشه پتاسیم باز میشه و میریم تا Ae‏ 


afterpotential 


Ratio of conductances 


(mmho/cm?) 


Conductance 


5 1.0 
Milliseconds 


کم شکل خاص پتانسیل عمل در هر سلول به نوع و تعداد کانال‌های ولتاژی آن سلول وابسته 
است. نکته دیگه در مورد نمودار پتانسیل عمل au!‏ که با افزايش فرکانس پتانسیل Joe‏ میشه 
افزایش شدت محرک حسی رو تشخیص داد که سوال سال پیش بود. 

2 تأخیر در بسته‌شدن کانال‌های پتاسیمی در cll‏ مرحله رپولاریزاسیون موجب HB‏ 


۲-مهار پمپ سدیم- پتاسیم باعث کدام حالت زیر می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی آذر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) کاهش حجم داخل سلول هیپرپلاریزاسیون متعاقب (ی فاز (AHP‏ در منحنی پتانسیل عمل می‌شود. ۱ 
ب) افزایش حجم خارج سلول 2 پمپ سدیم- پتاسیم بعد از پتانسیل عمل, غلظت‌های سدیم و پتاسیم را به حالت اول" 


ج) دپلاریزاسیون سلول برمی‌گرداند. بنابراین اگر این پمپ عملکرد لازم رو نداشته ته باشه پتانسیل غشا 5 ery cas‏ 
: بر ee‏ ۱ 


9( هییر بلار یزاسیون سلول 
هیپرپلاریز هایپرپلاریزاسیون میمونه. پس جواب میشه گزینه‌ی KD‏ 
2 کانال ولتاژی سدیم دو دریجه داره ۹ 


دریچه‌ی فعال‌سازی M)‏ یا (Activation‏ در سمت خارج غشا که در استراحت بسته و۱ 
ر استراخت هه 399 


۳- در پتانسیل ۳۵+ تا ۹۰- میلی‌ولت. دریچه‌های فعال 
و غیر فعال شدن کانال‌های سدیم به ترتیب چه وضعیتی 
دارند؟ (پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب تهران) 

الف) باز- باز ب) بسته - بسته 
د) باز- بسته 


دپولاریزاسیون باز ميشه. 
دریچه‌ی غیرفعال‌سازی H)‏ یا (Inactivation‏ در سمت داخل غشا که در است احت لا 
ر ty)‏ 


با تموم شدن دپولاریزاسیون بسته ميشه. 


۱۳ ( ig رو قوب پیارتون یسپریر,‎ CAE UU ite وضعیت‌های‎ Urey * 
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این جدول خیلی خلاصه وضعیت دریچه‌های کانل‌های ولتاژی سدیم رو در حالت‌های 
مختلف نشون میده: 


دریچه‌ی سدیم در این حالت غیرفعال است و دوره‌ی تحریک 
ناپذیری نام دارد 


دریچه‌ی پتاسیم چون تأخیری است. دیرتر از سدیم باز می‌شود. 


۳ رت 


۲ بسته 
هایپرپلاریزه iL‏ ۰- به -۹۵ 


کت کانال سدیمی نقش اصلی را در پتانسیل Joe‏ و کانال پتاسیمی نقش اصلی را در افزایش 

سرعت رپولاریزاسیون ایفا می‌کند. 

GB‏ همانطور که در JSS‏ صفحه‌ی قبل می‌بینید. در بخش ابتدایی پتانسیل عمل» نسبت |[ ۴-در کدام‌یک از حالت‌های زیر خروج پتاسسیم 
هدایت‌پذیری سدیم به پتاسیم به بیش از هزار برابر افزایش می‌یابد لذا تعداد یون‌های | از سلول کمتر اسست؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
سدیمی ورودی به سلول از تعداد یون‌های پتاسیمی خروجی از سلول, بسیار بیشتر است که | شهریور ۹۸- قطب شیراز) 

موجب Cute‏ شدن پتانسیل غشا می‌شود. سپس با بسته شدن کانال‌های سدیمی و باز شدن | الف) حالت استراحت 

کانال‌های پتاسیمی, کنداکتانس به نفع هدایت‌پذیری بالای پتاسیم تغبیر می‌کند. تروایی | ب) باسیل آستانه 


sie ۰ 2 ;‏ ج) دپولار یزاسیون 
کانال‌های پتاسیمی در اواسط مرحله‌ی رپولاریزاسیون به حداکثر می‌رسه و نرم‌ترمک کم | ۶ ۳ 
د) رپولاریزاسیون 


میشه. یه بار پرسیدن حداکثر تراوایی کانال پتاسیم کجاست؟ که شد اواسط رپلاریزاسیون و 
کمترین هم میشه حالت استراحت. 
کت در فاز صفر پتانسیل عمل با واکنش ce pw‏ کمترین نفوذپذیری به پتاسیم وجود دارد. 
پتانسیل استراحت غشا در سلول عصبی چقده؟ -OOMV‏ برای Sul‏ این پتانسیل بتونه 
در همین حد حفظ uty‏ سه مکانیسم وجود داره. که نقش اصلی رو در آن‌هاء یون‌های 
سدیم و پتاسیم بازی می‌کنن. این سه مکانیسم به ترتیب اهمیت ایناست ٩‏ 
J‏ پتانسیل انتشاری پتاسیم ‏ پتانسیل انتشاری سدیم * فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم 
oy ۱‏ یه آدم بیکاری به اسم آقای نرنست اومده بررسی کرده که هر کدوم 
از یون‌های تک ظرفیتی در دمای طبیعی بدن به تنهایی چقد زور داره. اعدادی 
poet ees AS‏ درآورده این‌ها بودن ٩‏ : 
۱ پتانسیل نتشاری پتاسیم به تنهایی VO‏ خروج پتاسیم از سلول, پتانسیل 940۷ در 
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کع احتمالا داری میگی پس اون ۹۰- از کجا اومده؟ اگه یه سری محاسباتپیچیده و اي 
انجام بدیم مجموع دوتای اول میشه ۸۶ که با ۲ سومی میت ۰ دوون وی 
ميشه نتیجه گرفت که در حالت استراحت. نفوذپذیری غشا به پتاسیم بیشتر از سدیمه (۱۰۰ 
(ply‏ و از حرفایی که زدیم ميشه نتیجه گرفت که مسئول پتانسیل استراحت منفی غشایی, 
فعال شدن کانال‌های نشتی پتاسیمیه. 

GED 2‏ طبق معادل‌ی گلدمن, هرگاه غشاء نسبت به چند یون مختلف نفوذپذیر باشد پتانسیل 

(پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران) انتشار به سه jb ole‏ الکتریکی یون‌هاء نفوذپذیری غشاء و اختلاف غلظت هر یون بستگی 


الف) گرادیان غلظت یون‌های منفی از داخل غشاء به خارج ( دارد. چند نکته‌ی کلیدی از معادله‌ی گلامن مشخص می‌شود: 


Sac‏ مد یون‌های سدیم» پتاسیم و کلر مهم‌ترین یون‌های دخیل در ایجاد پتانسیل غشاء در فیبرهای 


ب) نقوذپذیری غشاء به یون‌های کلر نقشی در ایجاد ie‏ 7 


یتانسیل‌های غشایی در نورون‌ها و سلول‌های عضلانی ندارد. 
:۱ ۰ گرادیاه تک نون مثت از داح عضاء بدا به شلی با الک 


د) Ul jue‏ نفوذپذیری غشاء به یون‌های سدیم, پتاسیم و AS‏ خارج برود که در این حالت منجر Cute dy‏ شدن بار الکتریکی غشاء می‌گردد. 


کج مه « نفوذپذیری کانال‌های سدیمی و پتاسیمی در زمان انتقال ply‏ عصبی دستخوش تغییرات 


سریع می‌شود. اما نفوذپذیری کانال‌های کلری در این زمان تغییر چندانی نمی‌کند. بنابراین 


تغییرات سریع نفوذپذیری سدیم و پتاسیم عمدتاً مسئول انتقال play‏ در نورون‌ها است. 
در مورد گزینه‌ی «ب» این سوّال باید بگم که نفوذپذیری غشاء به یون‌های کلر در ایجلا 
پتانسیل‌های غشایی در نورون‌ها و سلول‌های عضلانی نقش داره ولی در زمان انتقال ply‏ عصبی 
نفوذپذیری این کانال‌های کلری تغییر زیادی نمی AS‏ پس جواب میشه گزینه‌ی KP‏ 
GD‏ در فیبرهای عصبی میلین‌دار, غلاف میلینی gyi (ple)‏ را پوشانده و فقط در محل 
گره‌های رانویه امکان PLT‏ یون وجود دارد. پس نوع هدایت در نورون‌های میلین‌دار بهگوه 
جهشی (گره به گره) است. 
چهار مزیت اصلی SHE‏ میلینی و گره رانوید ٩‏ 


۱ ۱- سرعت هدایت Yb‏ 


hy‏ تشکیل GE‏ میلین در غشاء فیبر عصبی چیست؟ 
(پزشکی ریفرم و کلاسیک آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 


الف) افزایش ۰ برابری در ظرفیت خازنی غشاء 
ب) افزايش بیشتر جابجایی یون‌ها در فاز رپلاریزاسیون 


ج) کاهش سرعت روند دپلاریزاسیون در طول محور قیبر 


a by هدایت‎ > hee 
ao 7۳۴ Pee نرژی در + سل و کاهش متابولیسم سلول‎ : 


سیون با bale‏ ۳ 
رت we‏ تعداد کمتری مور (به علت عایق ود bag Ne 5 PE‏ 


خن شا درتب 
متمرکز شدن تبادل ۳ 


۱ Sete ی‎ Be 


عمل در قر, ی ه way, as‏ 


می‌رسد. پتا 
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-٩‏ در مورد laity‏ که توسط محرک‌های زیر 
آستانه تولید می‌شوند. کدام مورد صحیح است؟ (پزشکی 
ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب Grad‏ 

الف) صرفاً سبب دپولاریزاسیون می‌شود. 

ب) در طول غشاء دامنه و شدت ثابت دارد. 

ج) متناسب با شدت تحریک تغییر می‌یابند. 

د) قطبیت غشاء را به طور کامل تغبیر می‌دهند. 


۰- تراکم کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ در 
plas‏ مورد بیش‌ترین است؟ (دندان‌پزشکی شهریور 
۷- قطب زنجان) 
الف) تپه‌ی آکسونی 


(z‏ دندربت 


ب) پایان‌ی عصبی 
re, (>‏ سلولی 


۱- کاهش کلسیم خارج سلول باعث افزایش نفوذپذیری 
غشاء به کدام یون می‌شود؟ (دندان‌پزشکی آذر ۹۷- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) سدیم 

ب) کلسیم 

ج) پتاسیم 

AS د)‎ 


کم تترادوتوکسین باعث مسدود شدن کانال‌های سدیمی و مانع دپلاریزاسیون و 
تترااتیل al‏ نیوم باعث مسدود شدن کانال‌های پتاسیمی و مانع رپلاریزاسیون می‌شود. 
- ون‌هایی از قبیل پروتئین» ترکیبات فسفات J‏ و ترکیبات سولفات با با افزايش دم 


این دوره کوته‌تر باشد, تعداد پتانسیل‌های عمل قابل ایجاد در سلول عصبی در واحد زمان 
افزايش می‌بابد. علت ۶ مدت کوتاهی پس از آغاز پتانسیل عمل, کانال‌های سدیمی L)‏ 
کانال‌های کلسیمی) غیرفعال می‌شوند. که به دلیل بسته شدن دریچه غیرفعال‌سازی کانال 
سدیمی است و در اين زمان کانال‌های پتاسیمی باز هستند. 
ND‏ یک محرک الکتریکی ضعیف نتواند تار عصبی را تحریک AS‏ یعنی به 
اندازه‌ای نباشد که به آستانه تحریک عصب رسیده باشد. پتانسیل غشا به شکل 
موضعی (ب و د پر) به مدت یک هزارم ثانیه برهم می‌خورد ولی نمی‌تواند پتانسیل 
عمل ایجاد کند (الف پر) و به اطراف انتشار یابد. 
9« ابتدای آکسون که پتانسیل عمل می‌خوا از اونجا شروع بشه» بیشترین 
تراکم کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ رو داریم که بهش می‌گیم SAS‏ 
آکسونی یا Axon hillock‏ 
GD‏ تثبیت کننده‌ها و بی‌حس‌کننده‌های موضعی که از طریق کاهش تحریکپذیری غشا 
" عمل می‌کنند ٩‏ 
) یون کلسیم O‏ افزایش غلظت یون کلسیم خارج سلولی 7" آهسته شدن 
روند فعال شدن کانال‌های سدیمی © افزایش ولتاژ آستانه pp sto‏ 
تحریک سلول. 
و ادف ه کاهش علطّت کلسيم ‏ افزاب ش نفوذپذیری کانال‌های 
سدیمی 7 افزایش تحریک‌پذیری در حدی که می‌توان د باعث ایجاد 
انقباض‌ه ای خودبه خودی کزازی و تشنج شود. که سوال اسفند بود. 
۳ داروهای بی‌حس‌کنن ده Le‏ پروکائین و 
تتراکاتین IL‏ بر دریچه‌های فعال‌سازی GLa JUS‏ سدیمی, باز شدن این 


۳۲ بی‌حس کننده‌های موضعی 


دریچه‌ها l)‏ دشوار می‌کنند که موجب کاهش تحریک‌پذیری (Be‏ می‌شوند. 
وکاین رو که احتم الا Lab‏ آشنایی داری! 


تحریک‌پذیر موجب بروز پتانسیل عمل RE‏ 


, غشای : . J‏ های ت 
۳ و ih. a c‏ 


| 


وذپذیر) تبون Ibook‏ 
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هر مالس gE SD ES, ssa‏ تسد اس دی fa‏ 
عصلاسی از میو یر ال ها ( شاد رشته‌های میوزین و اکتین) تش So Aa SS‏ 
که مسئول انقباض واقمی عضله هستند. با توجه به JSS‏ فیلامان‌های اکتین 


۱- هنگام انقباض عضله‌ی اسکلتی کدام تغییر زیر در 
سار کومر رخ می‌دهد؟ (پزشکی شهر یور ۹۷- قطب اصفهان) 
الف) کوتاه شدن باند A‏ 

ب) دور شدن خطوط 7 

ج) فیلامنت‌های نازک و میوزین برای عمل خود پنجه در پنجه می‌شوند و نوارهای تاریک و روشن 
د) کوتاه شدن باند | متناوب را ایجاد می‌کنند. نوار روشن (I)‏ فقط فیلام ان اکتین دارد. نوار تیره 
(A)‏ علاوه بر نوار 11 که فقط حاوی میوزین است حاوی بخشی از دو LET‏ 


فیلامان اکتین هم هست که با میوزین هم‌پوشانی دارند. GLI‏ رشته‌های 


متوالی قرار می‌گیرد. Ss‏ سارکومر امیده می‌شود. 


اکتبن oie‏ خط M‏ خط 2 


25 رشته‌های تیتین باعث حفظ رشته‌های اکتین و میوزین US‏ هم می‌شود. 


2 طی انقب اض عضلانیی باندهای عضلانی | و 11 کوتاه می‌شوند. صفحه‌های 


برای شروع انقباض عضله‌ی اسکلتی باید یون‌های Ca™‏ رشته‌های اکتین را 
فعال کنند. رشته‌های اکتین خود از اکتین,» تروپومیوزین و تروپونین تشکیل شدهاند. 


انقباض (excitation- contraction coupling)‏ در عضله‌ی 


ake 
و لول وا کد‎ 
در رون + وی‎ ) 
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مکانیسم انقباض عضله ٩‏ 

بعد از ایجاد پتانسیل صفحه انتهایی 7 آزاد شدن کلسیم از شبکه‌ی سارکوپلاسمی 

۶ اتصال کلسیم به زیر واحد C‏ تروپونین و تغییر شکل آن و کنار رفتن از )59 

جایگاه‌های فعال اکتین 7" سر پل‌های عرضی میوزین به جایگاه‌های فعال 

اکتین (AD)‏ جذب می‌شود و روی هم می‌لغزند OP‏ انقباض. 

GD‏ در Cols‏ یک پمپ کلسیم غشایی یون‌های کلسیم را به داخل شبکه‌ی سار کوپلاسمی | ۳ کدامیک از موارد زیر در CLL‏ دادن به انقباض 
برمی‌گرداند. حذف یون‌های کلسیم باعث پایان دادن به انقباض می‌شود. و ۱ 
Spee cc‏ ورن بخواهد آراکین جدا شود یک مولکول جدیند ATP‏ به oes‏ وس 

(II 7‏ خروج کلسیم از سار کوپلاسم توسط پمپ‌های 
ازادسازی ADP‏ متصل می‌شود و درواقع یک مولکول ATP‏ مصرف می‌شود. Rees‏ 

که یون کلسیم با انتشار تسهیل شده از شبکه سارکوپلاسمی خارج و توسط | ب) خروج کلسیم از سار کوپلاسم توسط پمپ‌های 


انتقال فعال مجددا به داخل شبکه منتقل tao‏ 51.4 4 برنگرده داخل شبک کلسیم شبکه سار کوپلاسمی 


کلسیم -سدیم 
که انتشار پتانسیل عمل به J bb‏ سلول عضلانی از طریق لوله‌های عرضی | د بسته شدن AS‏ لهای کلسیم روی غشای 


ند چسب اسپاسم عضله میشه. 


اس نکن آغانکن. 
GD‏ در عضله اسکلتی پروتئین میوزین خاصیت ۸۲۳-۵56 دارد. ۴ کدامیک از بروتئین‌های زیر در عضله <A‏ 
8 پتانسیل صفحهی انتهایی یک پتانسیل ..... است DF‏ موضعی مه خاصیت آدنوزین تری فسفاتازی ATPase‏ دارد؟ (پزشکی 


و دندان‌پزشکی اسفند ۹۷- قطب زنحان) 
(ll‏ کالمودولین 


ب) تروپونین 


اف مکانیسم مولکولی انقباض, شکل زیر نیز کمک کننده است: 


ج) میوزین 


د) اکتین 
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۱ ۱۱۱ 


BC - 


HWE 
ال‎ 


100 


۱0117 
jt: 


۷سا 


1۸ 


50 


(percent) 


Tension developed 


0 1 2 3 4 

Length of sarcomere (micrometers) 

9 با توجه به نمودار فوق» حداکثر قدرت آنقباض زمانی است که طول Mp she‏ 
(باره خط (BC‏ و به خاطر این است که در این نقطه فیبرهای 


دو رشته‌ی oss)‏ علاوه بر پوشاندن 


۲ تا ۲/۲ میکرون برسد 


اکتین و میوزین هم‌پوشانی بهتری داشته و 
یکدیگر می‌کنند (اتصال همه‌ی سرهای 


۵- در کدام طول سار کومر: قدرت انقباضی فیبر 

شهر یور -VA‏ قطب آزاد) x a‏ ۳ :۱ 
رشته‌های میوزین شروع به هم‌پوشانی 

الف) ۱ میکرون 

۳ میوزین و 5251( 

ج) ۳ میکرون 

د) ۴ میکرون 


۳ 


۷ توضیح سایر حالت‌های روی نمودار ۲ 
نقطه‌ی 0 © فیلامان‌های اکتین تا انتهای فیلامان‌های میوزین کشیده شده و هیچ 


هم‌پوشانی وجود ندارد. نیروی کششی تولید شده به‌وسیله‌ی عضله در این نقطه صفر است. 
نقطه‌ی C‏ 70 سارکومر کوتاه شده و هم‌پوشانی اکتین و میوزین شروع می‌شو" 


ع۶- تفاوت فیبرهای عضلانی | سکلتی نوع | و | 2% چیست؟ و نیروی کششی به تدریج زیاد می‌شود. 
(پزشکی ریفر و کلاسیک آذر ۹۸-میان‌دوره‌ی کشوری) | 3 <= = 
پزشکی ریفرم نقطه‌ی A‏ © در این نقطه طول سارکومر از ۲ میکرون کمتر شده و قدرت نقباض 


MEP شبکه‌ی سار کوپلاسمی توسعهنیفته در فیبرهای‎ (Gl 

ب) گسترش وسیع شبکه‌ی عروقی در فیبرهای نو M‏ بهسرعت کاهش می‌بابد چون دو صفحه‌ی 2 سارکومر با انتهای رشته‌های میوزین 
ج) YL‏ بودن متابوله اکسیداتیو در فیبرهای نوع | مماس می‌شوند. در اینجا کل عضله به کوتاه‌تریز Grp Ae‏ 

5 uN oy ne! ONS 

SAN‏ آنزیمهای گلیکلیتیک در فیرهای نع _( GBD‏ تارهای عضلانی سریع (سفید) (Ile)‏ ~ ۱- قطورتر و بلندتر ۷- سیستم رتیکولوم 
Sela EY‏ یژگیهای فیرهای stele‏ اسکلتی ‏ | گستردهتر ۳- آنزیم‌های گلیکولیتیک فراوان‌تری نسبت به تارهای عضلانی آهسته (قرزا 
هت نت سریع کدامیک از مورد زیر صحبح است؟ | داند ۴- سرعت SYLATPase‏ ۵- فیبر عضلانی سریع.اجازهانقباضات سریع را میده وی 


(وزدان‌پزشکی و پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شیراز) i‏ 9 
) ت دحار dudes, Stud‏ به اد* زکته دق- 

و ویو وی وشتری ند سرعت دچار میشه به این نکته دقت کن که دی ۹٩‏ سوال بود! 

ب) میتوکندری کمتر دارد GD‏ تارهای عضلانی قرمز (es) (Aaa)‏ © ۱- عروق فروان ۲-میولیین OH‏ 


" ج) اندازه‌ی درشت‌تری دارند. ۲- میتو کندری گسترده دارند. 


کت از آنجا که متابولیسم اکسیداتیو در درجه‌ی دوم اهمیت برای تارهای mi‏ 


5 


22 
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plas -۸‏ عامل زیر در داخل سلول عضلانی اسکلتی آثر 
مهاری تروپونین - تروپومیوزین روی فیلامان‌های اکتین 
را حذف می‌کند؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریقرم آذر 
۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) افزايش غلظت کلسیم 

ب) باز گشت کلسیم به ذخایر داخل سلولی 

ج) افزایش غلظت ATP‏ 

>( کاهش غلظت Mg‏ 


-٩‏ مهار گیرنده‌ی دی هیدروپیریدین در غشاء عضله‌ی 
اسکلتی چه تأثیری بر انقباض دارد؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب تبریز) 

الف) عدم انقباض 


ب) طولانی شدن انقباض 


ج) تسریع انقباض 
>( تتانی شدن انقباض 


7 nae a 


a | EN 


که میوزین SLES‏ یک آنزيم فسفوریله کننده است که باعث فسفریله شدن 
یکی از زنجیره‌های سبک در سر هر میوزین به نام زنجیره‌ی تنظیم کتنده 
می‌شود. تا زمانی که این زنجیره فسفوریله نشود. چرخه‌ی اتصال- جدایی سر 
میوزین و اکتین تشکیل نمی‌شود. 

GB‏ هرگاه یون‌های کلسیم با بخش ‏ تروپونین ترکیب شوند. مجموعهی 
تروپونین تغییر شکل پیدا می‌کند و روی مولکول تروپومیوزین کشیده می‌شود و 
آن را به عمق شیار بین دو رشته‌ی اکتین می‌کشد. در نتیجه پوشش جایگاه‌های 
فعال اکتین برداشته می‌شود و متعاقب آن انقباض آغاز گردد. 

cle Jaros 9‏ عرضی تغییر پتانسیل را به عمق سلول می‌رسانند. پتانسیل 
عمل clad)‏ عرضی جریانی را به مخازن انتهایی شبکه‌ی سارکوپلاسمی 
می‌فرستد که در مجاورت لوله‌ی ۲ قرار دارند. وقتی پتانسیل به لوله‌ی 1 رسید 
aes‏ ولتاژ را گیرنده‌های دی‌هیدروپیریدین حس می‌کنند و فعال می‌شوند که 
۱ سر به باز شدن کانال‌های آزادسازی کلسیم در مخزن شبکه سارکوپلاسمی 


مار سای گیرنده‌های ریانودین) می‌شود. به این SF‏ یون‌های 


terminal cistern رد روی غذ. فیبر عضلانی نزدیک به‎ , sapien 
سارکوپلاس میک قرار > درد و خر به درون سلول را برعهده دارد.‎ 
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© ۱ اتصال استیل کولین به ott ST‏ های نیکوتینی استیل کولین و بازشدن کانال های لیگاندی 
۶ ۲. انتشار مدیم به درون سلول و دپلاریزاسیون و ایجاد پتانسیل عمل 


۶ ۳. هدایت پتانسیل Joe‏ در Job‏ توبول های عرضی 
© ۳ بازشدن cle JU‏ ولتاژی کلسیم ( رسپتورهای دی هیدروپیریدیتی ) 


© ۵. قعال شدن گیرنده cle‏ رایانودیتی شبکه سارکوپلاسمیک که به گیرنده های دی هیدروپیریدینی متصل اند. 
پ 27 انتشار els‏ به درون تا رکوپلاسم 


۶ ۷ اتصال کلسیم به تروپونین و آغاز aig,‏ انقباض 


GBD‏ برای زیادتر شدن نیروی انقباضی عضله‌ی اسکلتی Lb‏ جمع نیروها صورت بگیرد 


۰- نیروی انقبااض در عضله‌ی اسکلتی توسط plas‏ عامل 
زیر افزایش می‌یابد؟ (پزشکی شهریور ۹۴- قطب کرمان) 
الف) افزایش غلظت کلسیم در خارج سلول 

ب) افزايش طول سار کومر بیش از ۲/۲ میکرون 

ج) کاهش طول سار کومر کمتر از ۲ میکرون 

>( کاهش فاصله‌ی زمانی Ge‏ دو انقباض 


که به دو روش انجام می‌شود ٩‏ 

۱) جمع نیروی چندین تار ۳0 یعنی افزایش تعداد واحدهای حرکتی که همزمان منقبض 
می‌شوند. 

۲) جمع فرکانس ۳" یعنی افزایش تعداد انقباض در واحد زمان که می‌تواند منجر به انقبااض 
۱- افزايش کدام مورد. علت اصلی پدیده‌ی پلکانی ‏ کزازی شود. 


(Treppe)‏ در عضله‌ی اسکلتی است؟ (پزشکی ریفرم 


ae : ۱ Bi of ۱۳۳۰ Cl 
گر غلظت یون کلسیم تنها به۵۰ درصد مقدار طبیعی کاهش یابد» تخلیه‌های‎ ٩ 


الف) تعداد فیبرهای انقباضی خودبه‌خودی در برخی اعصاب محیطی آغاز می‌شود و اغلب به کزاز عضلانی می‌انجامد. 
ب) رهایش استیل کولین 

ج) کلسیم داخل سلول عضلانی 

٩‏ سيم داجل سلول عضلانی ۶ اذر پلکانی treppe)‏ یا :(staircase‏ هنگامی که عضله بعد از یک استراحت 


دحر‌تلکات متوال قدرت انقیاص teal [oy alse:‏ تا . اه 
عضلانی را مشخص می‌کند؟ (پزشکی دی 94 کشوری) BSB sere‏ با افزایش غلظت کلسیم در سیتوزول زیاا 


الف) جدا شدن پل‌های عرضی می‌شود! البته علت اصلی اثر پلکانی. عملکرد LS‏ پمپ‌های کلسیمی موجود در 2سا 
ب) آشکار شدن جایگاه فعال 1 

0 3 شبکه سار کوپلاسمی Guid‏ که مدت‌زمانی a . ry‏ | 
SAG‏ سرهای میوزین طول می‌کشد Cab‏ موجود در سیتوزول ز 


۰ خا شبکه‌ی سار کوبلا + 
د) تشکیل پل‌های عرضی به داخل Se‏ )295 سمی برگردانند. 


۳- دلیل هایپرتروفی عضله‌ی اسکلتی چیست؟ (پزشکی 


از اتمام انقباض در عضللات باید عضلار. 
و دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب آزاد) GB‏ پس از ۲ 


شل بشن و به حالت اول خودشون 


tp ۳۲ - 6 .‏ تا 3 اتفاة که ابتدا ئ شد,* ۰ A‏ 3 
اف فزایش تعداد تارهای (PA‏ برگردن, اولین اتفافی که درابتدای شل شدن سلول عضلانی می‌افته,جدا ep‏ پل‌های عرضیه 
) افزا ش تعداد واحدهای حرکتی 
تسیب ۱ علت وقوع هیپرتروفی در هر Abe‏ افزایش تعداد ws,‏ 
د) افزایش تجمع چربی در عضله (6 عت رن ریش تعداد رشته‌های اکتین و میوزین در هز 
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۴- کدامیک از بون‌های زیر از کانال‌های گیرنده‌ی حساس 
به استیل کولین در سیناپس عصب- عضله عبور نمی‌کند؟ 
(دندان‌پزشکی 3 پزشکی آذر -4VV‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 


ب) یون پتاسیم 
د) بون کلر 


الف) Oy‏ سدیم 


ج) op‏ کلسیم 


۵- در صورتی که گیرنده‌های استیل کولین در محل 
اتصال عصب- عضله کاهش Ub‏ کدامیک از داروهای زیر 
می‌تواند مشکل انقباض را تا حدودی حل نماید؟ (پزشکی و 
دندان‌بزشکی شهر یور ۹۷- قطب همدان) 

(il‏ مهار کننده‌های کانال‌های کلسیم 

ب) مهار کننده‌های SUIS‏ سدیمی وابسته به ولتاژ 

ج) مهار کننده‌های استیل کولین 

د) مهار کننده‌های استیل کولین استراز 


۶- در سیناپس عصب- عضله‌ی اسکلتی: (پزشکی و 
دندان‌پزشکی شهریور ۹۷- قطب آزاد) 

الف) ورود کلسیم در پایانه‌ی آکسون موجب آزادسازی 
استیل کولین می‌شود 

ب) برای شروع LAT‏ استیل کولین وارد تار عضلاتی می‌شود 
ج) برای شروع انقباض, کلسیم از لوله‌های عرضی وارد 
سار کوپلاسم می‌شوند 

د) هیپوکسی موجب رفع انقبااض عضله می‌شود 


۷-علت تونوس عضلانی اسکلتی چیست؟ (پزشکی 
شهریور ۹۶- Asis‏ 


متغیره ولی اگر 


رت تحت رل || 


اگر عضله‌ای برای مدت چند هفته بی‌استفاده ile,‏ تخریب پروتئین‌های انقباضی از 
جایگزینی آن‌ها پیشی می‌گیرد؛ در Calas‏ سنتز پروتئین‌های اکتین و میوزین به طور 


موقت کاهش می‌یابد که درنتیجه آتروفی عضلانی رخ خواهد داد. 


GB‏ با رسیدن تکانه‌ی عصبی به محل اتصال عصب- عضله» کانال‌های کلسیمی 
دریچه‌دار وابسته به ولتاژ باز شده و باعث انتشار یون‌های کلسیم از شکاف سینابسی 
به داخل GALL‏ عصبی می‌شود. یون‌های کلسیم موجب جذب وزیکول‌های 
استیل کولین می‌شوند و با پیوستن وزیکول‌ها به غشای عصبی استیل‌کولین خود 
را به روش اگزوسیتوز به شکاف سیناپسی تخلیه می‌کنند. در غشای سلول عضلانی 
کانال‌های یونی وابسته به استیل‌کولین وجود دارد که با اتصال استیل‌کولین به 
یون‌های مثبت مهم (سدیمم. پتاسیم و کلسیم) اجازه عبور می‌دهند. مهمترین اثر 
باز شدن این JES‏ سرازیر شدن تعداد زیادی یون سدیم به داخل سلول است که 
باعث ایجاد یک پتانسیل Cote‏ موضعی به نام پتانسیل صفحه انتهایی می‌شود که 
پتانسیل عمل را آغاز می‌کند. 


GB‏ استیل‌کولین تا زمانی که در شکاف سیناپسی موجود باشه» موجب 
تحریک گیرنده‌ها میشه؛ پس باید یه جوری حذفش کرد! مقدار زیادی از 
اس توس رو آنریم (سیل کولین|س تراز منه دم میکنه و مقدار کمی 


GD‏ تحریک سلول عصبی با سرعت بیش از ۰ بار درانیه dy‏ مدت چند 
و دناد وریکوا هی استیل کولس راربه حدی کاهش می‌دهد که تکانهها 
Be‏ توانند به سلول عضلانی منتقل شوند» به این پدیده خستگی پیوستگاه 
3 مه می‌گویند که در فعالیت‌های شدید عضلانی رخ می‌دهد. 


Secrest cla حاصل‎ Aletta ی‎ 
Gl ules enti i rere 
قدامی میرسن و همینطور تا‎ s 

Hh ۳ pli.‏ دوک Aas‏ دز قع در Ltt tain‏ می‌گیرن. 


یکه و تانسیون‌اش 
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٩ داروهای موّثر بر روند انقباض‎ GD 
و شل کننده می‌باژنر‎ Pe مکانیسم اثر درمانی نتوستیگمین در بیماری میاستنی داروهای کوراری بلوک کننده‌های گیرنده‌ی استیلکولین‎ ٩ 
44 ۳ ۳ ae است‎ ۰ 
گراویس چگونه | ؟ (پزشکی کشوری شهریور 99( متاکولین. کارباکول و نیکوتین» کاکوهای پوست کلفت استیل کولین‌اند. این‎ 
الف) افزایش رهایش استیل کولین از انتهای عصب حر کتی‎ 


we‏ داداش به 
ب) تقلید اثر یل کولین بدون تخریب شدن توسط | استیل کولین استراز مقاومند. مدت بیشتری (چند دقیقه تا + سعس) در سیناپس بقی 
al i‏ کولین استراز 


میمونن و باعث تحریک shill‏ عضلانی می‌شوند. 
نلوستگمین» فیزوستگمین و گاز شیمیایی جنگی (دی ایزو پروپیل فلوتورو استا 
استیل کولین استراز رو مهار می‌کنند و اسپاسم عضلانی می‌دهند. 


ج) باز کردن کانال‌های کلسیمی ریانودینی 


ت) آن 
یم 
2( مهار فعالیت آنزيم استیل کولین استراز 


میاستت ۲ گراویس یه بیماری خودایمنیه که بدن ade‏ گیرنده‌های نیکوتینی استیل کولین 


و ول میشن. 
Salle 89‏ عضله‌ی قلبی رو جلوتر می‌خونی ولی اینجا دو تا نکته رو که لازم داری, 
می‌گیم تا بعد ۶ 


عضله‌ی قلبی و اسکلتی خیلی شبیه همن ولی سه اختلاف مهم دارن: 


نتی‌بادی می‌سازه و می‌ترکوندشون. نتیجش این ميشه طرف عضلاتش شل 


۰ ۲-کدام مورد زیر درباره‌ی تفاوت‌های عضله‌ی قلبی 
و اسکلتی صحیح است؟ (دندان‌پزشکی آسفند ۹۶- 


: ۱ توبول‌های 1 در عضله‌ی قلبی در محل خطوط 7قرار گرفتن. 
قطب مشهد) ۱ 

الف) ورود کلسیم از توبول‌های 7 قدرت انقباضی عضله‌ی ۲ پتانسیل Jor‏ در عضله‌ی اسکلتی تقریبا به طور کامل با باز شدن ناگهانی تعداد زیادی 
اسکلتی را افزایش می‌دهد. کانال سدیمی سریع ایجاد ميشه ولی تو عضله‌ی قلبی به دو JUS‏ بستگی داره:۱. کال 
aa‏ دوهی سفن ۵ sila Ia) cag‏ اسکتی) ۲ ال کاسیم. اه ۱۱۰ 1۳۳۳۳۳۳ 
برابر عضله‌ی قلبی است. 


JUS‏ کلسیمی آهسته مقدار زیادی کلسیم 


ج) قدرت انقباض عضله‌ی قلبی به میزان زیادی به J ile‏ ۲ 
که باعث ایجاد کفه 9 یک دوره‌ی طولانی 


یون‌های کلسیم خارج سلولی وابسته است. 
د) شبکه‌ی سا رکوپلاسمی عضله‌ی قلبی نسبت به عضله‌ی 


و سدیم رو از بیرون می‌فرسته داخل سلول قلبی 
از پولاریزاسیون میشه. این درحالیه که کلسیم 
از شبکه سارکوپلاسمی داخل سلول تأمین میشه. پس 
دوباره تأکید می‌کنم که انقباض عضله‌ی اسکلتی برخلاف عضله‌ی قلبی و صاف به غلظت 
کلسیم OE‏ سلولی بستگی ندره؛ به‌همين دلیل شیکه‌ی را 
Lopate)‏ وروی فید) نسبت به عضله‌ی قلبی تکام 
coz] Weep mo gan a‏ گوشت TEM‏ چون خیلی مورد ale‏ 
ان خی ماد .| ۲در عضله‌ی قلبی بلافاصله پس از 
مه ۳ vA‏ عضدهی قلی ۵بار نسبت به پتاسیم کاهش بیدا می‌کنه, در 
vege‏ اتفاق نمی‌افته. 


مسئول انقباض در عضله‌ی اسکلتی 


) کوپلاسمی عضله‌ی اسکلتی 
fb‏ 0 این نکته رو همیشه 
طراحاست! 


صورتی که توی 
"ون توبول‌های در عضله‌ی قلبی ۲۵ برابر عضله‌ی 
tc ۱‏ مگه نگفتیم bes ale‏ 


+ عضله‌ی . 


لاف ‘ 
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۱-عدم اتصال کلسیم به کدام پروتئین سب مهار انقباض 
عضلات Glo‏ می گردد؟ (پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- 
قطب مشهد) 

الف) کالمودولین 

ب) تروپونین 

ج) اکتین 


د) میوزین 


۲- انقباض عضله‌ی صاف توسط کدامیک از مکانیسم‌های 
زیر خاتمه می‌یابد؟ (پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 
۸- قطب کرمان) 

الف) دفسفر بلاسیون زنجیره‌ی سبک سر میوزین 

ب) مهار میوزین فسفاتاز 

ج) پمپ کردن کلسیم به داخل شبکه‌ی سار کوپلاسمی 
د) خروج کلسیم از عرض غشای پلاسمایی 


۳- تفاوت انقباض سلول عضلانی Glo‏ با سلول عضلانی 
اسکلتی چیست؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی خرداد ۹۸- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) طولانی بودن کسر زمان اتصال پل عرضی به اکتین در 
سلول‌های عضلانی صاف 

ب) Geb‏ بودن انرژی لازم برای انقباض در عضله‌ی 
اسکلتی 

ج) شروع سریع روند انقبااض و شل شدن عضله‌ی صاف 
د) وابستگی شروع انقباض به یون کلسیم خارج سلولی در 


تعرار سوالات ر رآژمون‌های رو سال pS)‏ 


در عضله‌ی اسکلتی 7 بااتصال کلسیم به تروپونین C‏ 
در عضله‌ی Slo‏ ۳ با اتصال کلسیم به کالمودولین (پروتئین شبه‌تروپونین). 
الا که تا اینجا اومدیم» Ly‏ نحوه‌ی انقبااض عضله‌ی صاف رو دوره کنیم ٩‏ 


٩ نقباض‎ on 


ee 
وس‎ 


)= کلسیم به کالمودولین وصل ميشه. 


۲-کمپلکس کلسیم - کالمودولین» آنزیم میوزین کیناز رو فعال می‌کنه. 
۳- آنزیم میوزین کین از یکی از زنجیره‌های سبک میوزین به نام زنجیره‌ی 


با باین آمدن غلظت کلسیم. کل فرآیند انقباض معکوس می‌شود. که 


برای توقف کامل چرخه و پایان دادن به انقباض باید آنزیم میوزین فسفاتاز, 


۱ فعالیت آنزیم میوزین ATPase‏ در عضله‌ی صاف کندتر است ۳ دورهی انقباض 


ATP (چون‎ 


نکته: همین کندتر بودن فعالیت ATPase‏ باعث می‌شود سر میوزین و اکتین با 
ف انرفی کمتر ولی به مدت طولانی‌تری به هم متصل بمانند و به لیین 
مکانیسم در عضله‌ی wlio‏ مکانیسم قفل شدن (Latching)‏ می‌گویند. نتیجه‌ی 
olay‏ چفت شدن, بای وس fod ALE‏ 

۱ ماف نسبت به عضله‌ی اسکلتی کوتاه‌تر می‌شود. 

ee Me lier 
has i 


طولانی‌تر 0 حداکثر نیروی انقباضی بیشتر ۳" صرف آنرژی کمتر 


تنظیم کنن ده رو Ab roi ud‏ می‌کن. 
۴- سر میوزین به اکتین hog‏ میشه. 
۵- انقباضص 


فسفات را از زنجیره جدا کند. 
QD‏ تفاوت slat‏ عضله‌ی صاف و اسکلتی ٩‏ 


متر تجزیه می‌شود) 


ص 


BUDE: 


J]‏ ازجم سرگاز 
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علی‌رغم تداوم کشش دیواره‌ی مثانه. فشار به میزان اولیه باز می‌گردد. 

0( میانجی‌ها در عضله‌ی Glo‏ نوراپی‌نفرین و استیل‌کولین است؛ در Ie‏ که در عضله‌ی 
اسکلتی فقط استیل کولین است. 

(F‏ شروع انقباض در عضله‌ی اسکلتی وابسته بهارتباط بین کلسیم و تروپونین بوده؛ در حلی 
که در عضله‌ی صاف شروع انقباض وابسته به کلسیم - کالمودولین است. 

اين دوتا سوّال رو ببین ٩‏ 

& همانطورکه در پاسخ سوال قبل بررسی شد. فعالیت آنزیم میوزین ATPase‏ 
عضله‌ی صاف کندتره که باعث SE‏ در Egy‏ طولانی بودن انقباض و نیروی انقباضی 
بالا در عضله Slo‏ میشه (گزینه‌های ۱ و ۳) ؛ به خاطر بسپرید که علت همه اینا آهستهتر 
بودن سیکل پل‌های عرضی میوزینه. 

GD‏ خوب با با هم تک تک گزینه‌های اين Sloe‏ رو بررسی کنیم: 

الف: در عضلات صاف پتانسیل عمل هم از طریق کانال‌های ولتاژی و هم کانال‌های 
لیگاندی میتونه ایجاد بشه؛ چون که جلوتر بهت میگم عضلات صاف pope‏ تکانه‌های 
عصبی از طریق محرک‌های غیر عصبی مثل هورمون‌ها یا سایر مواد هم تحریک میشن. 
ب: درسته دیگه, مگه نه؟! 

ع: درسته بهش نرسیدیم ولی فیزیوی گوارشو پاس که کردی؟! توی جدار دستگاه گوارش fos‏ 
معده و روده عضلات صاف وجود داشتن نه اسکلتی (حالا یک سوم ابتدایی مری رو بیخیال شول 
te‏ توی بخش مربوط به عضله‌ی اسکلتی گفتم که انقبااض عضله‌ی اسکلتی برخلاف 
عضله‌ی قلبی و صاف به غلظت کلسیم خارج سلولی بستگی نداره! زاين نکته به صورت‌های 
مختلف سوال میاد pis!‏ یه نمونشه! 

در بدیده‌ی چفت شدن, کاهش فعالیت آنزیم‌های میوزین کیناز و میوزین‌فسفاتان فرکانس 
اتصال- جدایی عضله را کاهش می‌دهد؛ در نتیجه سرهای میوزین برای مدت طولائی‌تری 
در هر فرکانس به رشته‌ی اکتین وصل هستند. 6 
کم رسد درون پروتئینی در شبکه‌ی Les‏ عضلات اسکلتی و م 0 


‘ic 


۴ کدام مورد علت تأخیر در شروع, طولانی بودن 
نقباض و نیروی انقباضی بالا در عضله صاف است؟ 
(پزشکی اسفند ,۹٩‏ کشوری) 

الف) بازجذب آهسته یون‌های کلسیم بعد از انقباض 

ب) نیاز Sh Aa‏ بیشتر 

ج) نحوه قرار گرفتن فیزیکی فیلامنت‌های اکتین و میوزین 
د) سرعت آهسته تر سیکل پل‌های عرضی میوزین 


۵- تفاوت سلول عضلانی صاف با سلول عضلانی اسکلتی 
چیست؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک آذر 
۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) تولید پتانسیل عمل در عضلات صاف اساساًوابسته به 
فعالیت کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ است. 


ب) کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ فقط در عضلات صاف 
در تولید پتانسیل عمل نقش دارند. 

ج) در عضله‌ی اسکلتی, امواج پتانسیل آهسته موجب تولید 
شودبه خودی پتانسیل عمل می‌شود. 

د)در عضله‌ی اسکلتی ورود کلسیم مستقیمًموجب برهمکنش 
آکتین و میوزین می‌شود. 
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2۵ عضله‌ی Glo‏ تک‌واحدی (عضلات احشایی): توده‌ای از چند صد تا چند هزار 
iG ۱‏ ۷- پتانسیل عمل نمایش داده شده در شل زیر در 
عضله‌ی Slo‏ است که با هم و به شکل یک واحد منقبض می‌شوند. همچنین بین غشای کدام نوع سلول عضلانی قاببل ثبت است؟ (پزشکی 
سلول‌های مجاور gap JUNCTION‏ های متعددی وجود دارند که باعث انتقال پتانسیل عمل | شهریور 44 کشوری) 
از یک سلول به سلول مجاور می‌شود. توه‌های عضلانی همگی تحت کنترل یک عصب | PENI‏ 1 

۱ 3 ۱ ج) صاف چند واحدی ‏ د) صاف تک واحدی 
اتونوم هستند. محرک‌های غیرعصبی نقش عمده‌ی کنترل عضله‌ی صاف تک واحدی )| 
بر oles‏ دارند. 
مثال ۲ دیواره روده» محاری صفراوی» wh‏ عروق خونی. نمودار پتانسیل عمل عضلات 


flac!‏ رنه خاطر بسپارید. 


9 پرو تستاشو بز ن که بریم قلب! 
فصل سوم: قلب 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 


بچه‌ها دقت کنید کل Cole‏ مربوط به قلب رو LS‏ دقیق بخونید؛ چون توی آزمون‌های 


۱- کدام ویژگی زیر در سلول‌های عضلاتی قلبی , و نه در سلول‌های 
عضلانی اسکلتی و صاف دیده می‌شود؟(پزشکی دی 94 کشوری) 
الف) اجسام متراکم ب) تروپونین 

ج) دیسک‌های nly‏ ده کاوئولا 


اخیر و به‌خصوص تو رشته پزشکی بیشترین سوالات از این بخشها بوده. 

ام سلول‌های عضله قلبی توسط صفحات بینابینی (Interacalated discs)‏ از هم جدا 
میشن, درواقع غشاهای سلولی در محل این صفحات به هم می‌چسبند و با یجاد Gap‏ 
junction‏ امکان تبادل سریع تر و راحت تر یونها(باتاخیر ناچیز) رو فراهم میکنه. 

)2 با توجه به شکل روبرو پتانسیل عمل عضله‌ی قلب ۴ فاز داره (شکل Gul‏ 
رو خوب یاد بگیر) 

فاز pho‏ 7 دپلاریزاسیون سریع به دنبال باز شدن کانال‌های سدیمی سریع و ورود مقدار زیادی 
سدیم. مهار این کانالها سیب اختلال در Calin‏ پتانسیل عمل در بطن میشه [دندن اسفند؟؟) 
از یک ۳ رپلاریزاسیون ابتدیی به دنبال بسته شدن کانال‌های سدیمی, در این مرحله 


کانال‌های پتاسیمی وابسته به ولتاژ آرام آرام شروع به باز شدن می‌کنند ولی اغلب تا اواخر 
۱ کامل را در فاز سه ایجاد کنند. © 
ارب he‏ 


۲- علت فاز کفه در پتانسیل عمل عضله‌ی قلبی کدام است؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی آذر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) جریان رو به داخل کلسیم و رو به خارج پتاسیم 

ب) جریان رو به داخل کلسیم و پتاسیم 

ج) > ob‏ رو به خارج کلسیم و پتاسیم 

د) جریان رو به خارج کلسیم و رو به داخل پتاسیم 


کفه و شروع فاز سه jb‏ نخواهند شد تا یک رپلاریزاسیون 


جاد کفه به دنبال باز شدن دریچه‌های آهسته‌ی کلسیمی- سدیمی و ورود SIS‏ 


داد '; فلسیم و ند نم. 
شص ون سم ور مدیم. 
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بازشدن SUS‏ 
سدیمی سریع و 
aN‏ ورود سدیم 
دپلاربزاسیون 
eae ee,‏ 
ae oe‏ 
US a‏ پتاسیمی 
ایجاد کفه = 


۳- محرک اصلی برای باز شدن کانل‌های کیب ) GD‏ در طی فاز iS‏ کلسیم از مایع خارج سلولی وارد سلول عضل‌ی قلبی می‌شود این 
ریانودینی شبکه‌ی سار کوپلاسمی سلول‌های عضله‌ی قلبی | کلسیم وارد شده سبب باز شدن کانال‌های کلسیمی ریانودینی شبکه‌ی سارکوپلاسمی عضلهی 
چیست؟ (پزشکی ریفرم آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) | قلیی و ورود کلسیم از شبکه به درون سیتوزول می‌گردد. پس عضله‌ی قلبی برای انقباض هم 
a aa‏ به کلسیم خارج سلولی و هم کلسیم JSD‏ سلولی وابسته است sta JUS ST‏ واسته به را 
کلسیمی مهار شون تعداد ضربان قلب کاهش می‌یابد. 
د) کشیده شدن سلول‌های عضلانی در آثر یبا که سلول عضله‌ی قلبی حداقل دو نوع SUS‏ کلسیمی (نوع L‏ و (T‏ دارده اما جریان کلسیم 
بیشتر از طریق کانال‌های کلسیمی نوع .1 ایجاد می‌شود. به طوری که مي‌توان گفت 
کانال‌های کلسیمی نوع 1 در ایجاد پتانسیل عمل در سلول عضله‌ی قلبی نقشی ندارند 
۴-کذامیک از مود زیر از مشخمات ge‏ ترس ۲ 65 در پایان کفه‌ی پتانسیل عمل قلب. ورود "0۵7 به‌صورت ناگهانی متوقف می‌شود 
(دندان‌پزشکی و پزشکی آذر ۹۷-میان‌دوره‌ی کشوری) أ و het‏ که داخل سلول هستند باید از سیتوزول خارج شوند که دو oly‏ دارند با 
الف) عضله‌ی قلب همانند عضله‌ی اسکلتی دارای شبکه‌ی با کمک پمپ کلسیم (Ca™)‏ به داخل شبکه‌ی سارکوپلاسمی باز جذب می‌شن و ی با 


ب) ورود کلسیم از مایع خارج سلولی طی فاز کنه 
جچ‌( ورود سدیم به داخل سلول طی فاز دیلاریزاسیون 


سار کوپلاسمیک گسترده است. کمک معاوضه‌گر سدیمی - کلسیمی روی غشا و همکاری پمپ Na‘/K* ATPase‏ به 
ب) تنها منبع تأمین کننده‌ی کلسیم طی انقباض کلسیم خارج سلول هدایت می‌شوند. یادتونه توی فصل قبلی بهت کفتم فا Son‏ 
خارج سلول است. . . ash ae‏ ميشه فعالیت ور سدیم- کلسیم در سطح "a ee‏ 
SA‏ 

انقباج ae‏ میکنه. | Ge‏ 
>( مدت دوره‌ی تحریک‌ناپذیری در آن با عضله‌ی اسکلتی ra‏ ی سول ی sep on oat a‏ 


اگه این پمب از کار بیفته» عملکرد معاوضه‌کر سدیمی- کلاسیمی یارب ee:‏ ي غلظت 

کلسیم داخل سلول عضله‌ی قلبیبالتر میرها کلسیمم که a‏ ۱ 
انقباض و افزایش دهنده‌ی قدرت انقباض» صداش می‌کنن!. 9 
ی رت 


¥ 
۱ 


رو هم که توی 
ی عضله‌ی rie ol‏ 


Las بیه و توی‎ jae een ce, 


ان اس 


at‏ چنین چیزیو ند 
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Isovolumic Ejection 
contraction ۱ 
120 « Aortic 


A-V valve 


Pressure (mm Hg) 


Volume (ml) 
8 


50 


Systole 


۵- هنگام وجود حجم خون ۴۰ میلی لیتر در بطن در طی 
یک سیکل قلبی طبیعی, وضعیت فشار دهلیزی چگونه است؟ 
(دندان اسفند 44 کشوری) 

الف) موج » 

ب) موج ۷ 


ج)موج 3 
د) دره ۷ 


۶ علت ایحاد دندانه‌ی موجود در منحنی فشار آئورتی 
چیست؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب مشهد) 


الف) افزایش فشار بیشتر آئورت نسبت به بطن چپ 


ب) بسته شدن دریچه‌ی نیمه‌هلالی آئورتی 
ج) شروع دوره‌ی دیاستول 


د) خروج سریع خون از بطن چپ 


| 
۱ 


BE BA Ee kes 


laovolumic 
relaxation 


Rapid ۷ Atrial ayatole 


7۳ 72 


Aortic valve 


“== Aortic prossure 


Atrial preasure 


Ventricular pressure 


Ventricular volume 


Eloctrocardiogram 


Phonocardiogram 


Diastole Systole 


# هرچقدر از اهمیت شکل بالا بگم» کم گفتم. نقطه به نقطشو باید درک کنی! 

GED‏ همون‌طور که توی ISS‏ می‌بینی منحنی فشار دهلیزی از سه موج تشکیل شده: 
Oa‏ ناشی از انقباض دهلیزهاست. 

6 ناشی از برجسته شدن دریچه‌های دهلیزی -بطنی dy‏ داخل دهلیزها و یه ذره 
هم برگشت خون با انقباض بطن‌ها به داخل دهلیزهاست (در شروع انقباض بطن >( 
با توجه به شکل موج ۵ زمانی ایجاد می‌شود که فشار آئورتی حداقل است. 

۷ ناشی از ورود خون از وریدها به درون دهلیزهاست (در اواخر انقباض بطن‌ها 
که هن وز دریچه‌های دهلیزی بطنی بسته‌اند). گانونگ میگه: موج ۲ افزاییش 
فشار در دهلی ز را قبل از باز شدن دریچه‌های دهلی زی بطنی حین دیاستول 
نشان می‌دهد. 

این سوال رو Lb‏ با توجه به نمودار و هم مطالب حل کنید. Gab‏ نمودار حجم خون ۴۰ میلی 
ya‏ کف نمودار حجم بطنیه که اگر اون نقطه رو در نمودار منحنی فشار دهلیزی پیدا کنید 


LD‏ توجه به شکل پس از پایان سیستول هنگامی که دریچه آثورت بسته می‌شود. یک 
دندانه (incisura)‏ در منحنی فشار آئورت به‌وجود می‌آید. دلیل این دندانه» این است که 
خون بلافاصله قبل از بسته شدن دریچه برای مدت کمی به سمت عقب برمی گرد و سپس 


ob‏ رو به عقب آن به صورت ناگهانی متوقف می‌شود. 
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جم‌بندی امواج دهلیزی رو تو جدول ببین؛ 


[ فشار دهلیز به علت تجمع خون + |فشار دهلیز به علت باز شدن دریچه‌ها و 


خروح خون از دهلز 


۷-در کدام مرحله از چرخه‌ی قلبی دریچه‌ی میترال, 
باز و دریچه‌ی آئورتی بسته است؟ (دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۶- قطب اصنهان) 
(Al‏ انقباضی ایزوولمیک 

ب) انساع ایزوولمیک 

ج) تخلیه 


GD‏ طبق نمودار حجم - فشار چرخه‌ی قلبی: (پایین صفحه) 
مرحله‌ی [ (پر شدن بطن) ۳ خون گیری و آحجم بطن‌ها 

خون‌گیری بطن‌ها بعد از پایان سیستول و افت فشار داخل بطنی در سه مرحله رخ می‌دهد در 
یک سوم ابتدایی دیاستول, »پر شدن سریع بطن‌ها meh (Rapid filling of ventricles)‏ 
که به علت افت فشار بطنی و فشار بالاتر دهلیزهاء دریچه‌های دهلیزی - بطنی باز و خون 
با فشار و سریع داخل بطن می‌شود. در اين زما 
دارد. در یک سوم میانی 


د) پر شدن 

پر شدن ن بیشترین حجم OF‏ در عروق کرونر وجود 
pia?‏ مقدار کمی خون به طور مستقیم از ورد بهدهلیز و سپس ب 
بطن‌ها می‌ریزد که به این مرحله دیاستاز می‌گویيم. تا اینجای کار ۷/0۸۰ 


خون به بطن‌ها ریخته 
شده است» در یک سوم آخر هم با نقباض دهلیزه, ۰ باقیم‌اندهوارد بطن می‌شود به همین 
۱ ب سوت کدی دهیزه متکل جدیای اب م۲۳ 
| ۱ بدئی شدید بپردازد که در 


این صورت دچار علائم حاد نا 
@ مرحله‌ی IT‏ انقباض ایزوولومیک) ۳ 1 


رسایی قلبی می‌شود. 
فشار Jb‏ بطن (تا رسیدن به 


۸ در چه مرحله ای از دوره قلبی, فشار داخل بطن 
افزایش می یابد در حالی که تغیبری در حجم خون داخل 


| بطن ایجاد نمی شود؟(پزشکی AM al‏ کشوری) a‏ قیرح دج ۳ اس ) 
(A ۱ |‏ بسته شدن دریچه آثورتی تا بسته شدن دریچه فاصل بسته شدن دریچه‌ی دهلیزی 
| | 


دهلیزی -بطنی 
So‏ بسته شدن دریچه دهلیزی-بطنی تا باز شدن 


ی - بطنی تاباژ شدن دریچهی ود 


این زمان بیشترین حجم خون cl PEM‏ 


, Per rior iod of eject 
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wth, کدامیک از وقایع: در انتهای مرحله‌ی تخلپه‌ی‎ -٩ 
بالاتر از ۸ میلی‌متر جیوه بروده موجب باز شدن دریچه‌های خروجی قلب می‌شود و خون به‎ suf 


Gli‏ می‌افند؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- فطب زنجان) 
خارج بمطن‌ها می‌ریزد 76۷۰ در جریان یک سوم ابتدایی (تخلیه‌ی سریع) و 7۵۳۰ مابقی در جریان_] (Ca)‏ بسته شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی 

دوسوم بعدی (تخلیه‌ی آهسته) خارج می‌شود؛ پس بیشترین فشار آثورت که در انتهای سیستول |( باز شدن دریچه‌ی آثورتی 

بطنی وجود داره با cleat‏ مرحله‌ی تخلیه آهسته همزمانی داره. حداقل فشار آئورت هو کمی سس OT‏ شدن دریچه‌های دهلیزی بطنی 

SO منحنی فشار دهلیزی) دیده می‌شود.‎ pC دهلیزی (موج‎ Jor, J 

کم بیشترین نوسانات فشار خون در یک دوره‌ی قلبی مربوط به بطن چپ است. 

BD‏ مرحله‌ی ۷ (استراحت ایزوولومیک) 57 بسته شدن دریجه‌ها و کاهش فشار بطنی 
تا سطح دیاستولیک. قلب در این مرحله کمترین حجم خون را دارد. همان‌طور که می‌دانید 
مدت زمان دیاستول در چرخه قلبی اندکی بیشتر از سیستول می‌باشد. همین طود ول مرح | (can‏ بسته شدن دریچه‌ی دهلیزی-بطنی 
شل‌شدن ایزوولومیک هم از انقباض ایزوولومیک بیشتر است. ب) بسته شدن دریچه‌های سینی 


۰- کدامیک از موارد زیر در مرح هی بایان 
شلی ایزوولومیک بطن چپ اتفاق Sie‏ 


(دندان‌پزشسکی شهریور ۹۸- قطب شیراز 


کم پس در پایان استراحت ایزوولومیک دریچه‌های دهلیزی بطنی باز می‌شوند و در پایان ‏ ج) باز شدن دریچه‌ی آنورتی 
ef : ae‏ ~ 0 4 هر وین کپ | 
انقباض ایزوولومیک هم دریچه‌های sl‏ و پولمونری jb‏ می‌شوند. د) باز شدن در یچه‌ی میترال 
)در موارد افزايش ضربان قلب دقت کنید. با اینکه طول مدت سیستول کاهش می‌یابد ۱ -ثرافزایش تعداد ضربان قلب بر طول مدت انقباض و 
اما میزان کاهش آن به اندازه دیاستول نیست و در واقع بیشتر زمان دیاستول است که تحت | استراحت آن به ترتیب چیست؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی 
تأثیر قرار می‌گیرد. ریفرم و کلاسیک آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) افزایش- افزایش 
ب) افزایش - کاهش 
ج) کاهش- افزایش 
د) کاهش- کاهش 


۴۵ +- ۵ 


We‏ شدن فاز دو تغییرات حجم ۲- مهار پسپ سدیم - پتاسیم منجر به کوتاه 
فشار چرخه‌ی قلبی می‌شود. شدن کدام فاز از لوپ تغییرات حجم - فشار در 


w‏ کار برون‌ده قلب ether‏ زیرمنحنی حجم - lta‏ = تغییرات حجم X‏ تغییرات فشار قلب می‌شود؟ (بزشکی شهر بور ۹۵-قطب شیراز) 
الف) یک 


جدول جمع‌بنای زیر رو ببین: 


ب) دو 


د) چهار 


ورود خون به بطن‌ها -> ورود 7۵۸۰ خون به 


بطن‌ها — 7 فشر بطن‌ها 


#٩‏ انقباض دهلیزها: ورود ۷۵۲۰ باقی‌مانده‌ی 
خون به بطن‌ها 
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بطن‌ها منقبض می‌شوند اما هر چهار دریچم 
بسته است -> 1 فشار درون OB‏ بدون 


feta 
آهسته‎ 


2 شل شدن ea‏ بسته شدن دریچه‌های نیمه هلالی > شل 
poe‏ 
شدن بطن‌ها و > | فشار درون آن‌ها 


بازشدن دریچه‌های نیمه هلالی و 
خروج 7/۵۷۰ خون و ورود به شریان‌ها 


خروج 9۵۳۰ باقی مانده خون در ۲/۳ 


زمان 


EY‏ حجم پایان دیاستولی DS‏ حجم بطن‌ها در پای ان دیاستول و خون‌گیری 
Yen‏ حدود ml‏ ۱۱۰-۱۲۰ 


۳ گر حجم خون پایان دیاستولی ۲۰۰ و حجم خون پایان 
سیستولی ۵۰ میلی‌لیتر باشد. میزان کسر تخلیه (EF)‏ حدودا 
چند درصد است؟ (پزشکی شهریور ۰۹٩‏ کشوری) 

الف) ۲۵ 
ب) ۵۰ 


حجم پایان سیستولی ۳ حجم بطن‌ها در آخر سیستول و انقباض 7 معمولاًحنود اه 
۰-۰ افزایش حجم پایان سیستولی به این معنی هست که قدرت انقباضی قلب کم شدء 
A osc‏ ای: ِ 0 

ی: A ce‏ 78 2 سیم توا تا ۱۱ 

واقع تفاوت دو تا حجم WL‏ این هم از فرمول کسر تخل د: 


حجم ضربه‌ای 
حجم پایان دیاستول 


ج) ۷۵ 


د) ۱۵۰ 


= کسرتخلیه() 


7 داریم‎ bw] » 


حجم ضربه‌ای: ۱۵۰-۲۰۰-۵۰ در نتیحه ob EF‏ فرمول بالا: ۰,۷۵-۱۵۰/۲۰۰ 


و چون به درصد خواس< نع 
ن ) جواسته عدد بدست اومده رو در کح 


میشه ۷7۵۷۵ گزینه ج es aaa‏ 


۴- صدایی که در نتیجه ریزش خون به بطن‌ها در طی GD‏ چهارتاصدای قلبی داریم 9 Gere‏ 
al‏ ی ٩ cr‏ | ۱) صدای اول: صدای بسته شدن دریچهه ای هلر زی 

§ مس تیم صدا‎ (Leos ۹ wi 
thle الف) اول‎ 


aa 


AS SAR ie on tc 


۸! pres مدتش‎ 


dD ttt 11 _ 
a ‘eles شسدن سریع‎ ic ce سوم:‎ 2 x 


ب) دوم 
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کم ارتعاش دیواره‌ی بطن‌ها نخود آش هر چهار صدای قلب است. 
حالا سریع یه نگاه به جدول زیر بنداز و تا ابدالاهر توی ذهنت ثبتش کن! 


6 مدای i‏ همزمانی 


sue 
= 


ere ee | 


حالا این سوّال ترکیبی رو جواب بده نشون بدی خیلی خوب یاد گرفتی ٩‏ 

8 با در نظر گرفتن منحنی الکتروکاردیوگرام» صدای اول قلب همزمان با کدام 
موج قلبی شنیده می‌شود؟ 

us 5 مم‎ QRS 5 TO 
ارفاقی) و قطعه‎ L QRS آورین. صدای اول قلب موقع انقباض بطن هاست؛ یعنی موج‎ 
رو داریم. البته در ادامه که الکتروکاردیوگرام رو خوندی» شیرفهم‌تر میشی.‎ ST 

Gad‏ عضالات پاپبلاری به بسته شدن دریجه‌ها کمک نمی‌کنند. بلکه آن‌ها لبه‌ی دریجه‌ها را 
به طرف داخل بطن‌ها می‌کشند تا در جریان انقباض بطنی» لبه‌ی دریجه‌ها بیش از حد به طرف | ۱۵- در صورت اختلال در عملکرد عضلات بابیلاری 
1 رها برآمنه نشود. در صورت فلج عضلات پاپیلان دریچه به شدت به طرف دهلیز پر چریم ‏ در قب کدام‌یک از متفیرهای زیر FA‏ 
می‌یابد؟ (پزشکی دی 44 کشوری) 


الف) حجم ضربه‌ای 
ب) باز گشت وریدی 


شود که باعث نشت شدید خون می‌شود. این نشت خون باعث میشه بعد از هر انقباض 
مقداری خون به داخل دهلیزها بره و در زمان انقباض دهلیزی خون بیشتری وارد بطن‌ها بشه 
که درنتیجه حجم پایان دیاستولی افزایش پیدا میکنه که میشه گزینه د ولی پاسخنامه زده ب* ] چ) فشار آثورتی 
Ps >‏ میخونید که بازگشت وریدی با فشار دهلیز راست ارتباط عکس داره و چون اینجا فشار | د) حجم پایان دیاستولی 
دهلیز راست بالا میره پس بازگشت وریدی کاهش پیدا میکنه (پاسخنامه غلط boy,‏ ©( 


3 15 
9 
2 #0 


۶- کار انجام شده به وسیله‌ی بطن چپ بیش اژ بط . 
راست است؛ زیرا بطن چپ دارای؛ (دندان‌پزشکی | 
شپریور 4۸ ree‏ | 
الف) دیواره‌ی Ses saps‏ := 


vt 
عبوری م‎ 
ون عبوری می‌سود.‎ 
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قدار کشسش عضله در آغاز انقباض (فضار یاباه 
۷ کدامیک از موارد زیر به عنوان پس بار BY (After load)‏ ,4 مقدار oN easels‏ 


(se‏ پیش‌بار و 
قلب عمل می‌کند؟ (پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 


به مقدار فشار در شریان منشفب از بسن فش ۱۱۱۱ 


۸- قطب شمال) 

3 میانگین فشار شریانی‎ (il 

ب) حجم پایان دیاستولی وقتی فشار دهلیزی در هر طرف از قلب افزاییش یابد» کار ضربهای و پروزن, 
ج) فشار پایان دیاستولی 


۱ بطن در دقیقه برای آن طرف IG‏ ۱ ۱ ۱۳۳ 
2( فشار ورید مر کزی 


می‌توانیم حجم پایان دیاستولی رو جایگزین فشار دهلیزی در منجنی عمل 


کم افزایش پس بار سبب افزایش حجم پایان سیستولی و کاهش کسر تخلیه می‌شود. 

۸-قانون فرانک استارلینگ کدامیک از موارد GD‏ مکانیسم فرانک- استرلینگ: هرچه خون ورودی به بطن‌ها (حجم بایان 
ذیل را توجیه می‌کند؟ (دندان‌پزشکی 9 پزشکی ; 

۱ دیاستولی) افزایش ca bas tol‏ قلبی به یزان بیستری کش یه مرش 

ریضرم و کلاسیک شهریور -٩۸‏ قطب تبربز) ی ی 
الف) کاهش باز گشت وریدی به دنبال خون‌ریزی نتیجه عضله با نیروی بیشتر منقبض Op be‏ زیرا رشته‌های اکتین و میوزین 
ب) کاهش قدرت انقباضی قلب در قلب نارسا A ene Seiten‏ 
ote An‏ نار به بهترین حالت درهم‌رفتگی خود نزدیک شده و نیروی بیشتری تولید می‌کنند 
ج) افزایش برون‌ده قلبی در هنگام تحریک سمپاتیک قلب 


فرانک و استارلینگ ده At‏ خ فتناا 
د) افزايش ضربان قلب در طی ورزش Cras ee ee‏ ی 
ED‏ تأثیر سیستم اتنوم بر قلب کت یکی از تشابهات مههم عضله قلبی و عشله lo‏ 
4\- تحریک اعصاب سمپاتیک قلب موجب plas‏ اثر اینست که عصب‌گیری هر دو Leal‏ از سیستم Clas!‏ اتونوم است 


اعصاب سمپاتیک OC‏ فیبرهای آن در همه‌ی قلب پخش است که با ترشح نوراپی‌نفرین؛ 


می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب کرمان) 


ب) کاهش هدایت الکتریکی در گره دهلیزی بطنی LAF abl?‏ را به یون‌های سدیم و کلسیم در فاز ۲ پتانسیل عمل افزایش مي‌دهد و 
ج) افزایش حجم ضربه‌ای باعث نزدیک کردن پتانسیل استراحت گره سینوسی به سطح آستانه‌ی خود تحریکی و 
د) برادی کاردیا 


در نتیجه افزایش سرعت تخلیه‌ی آن, کاهش زمان هدایت از دهلیزها به بطن‌هاء افزایش 


تحریکپذیری قدرت و ضربان قلب می‌شود. 
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B®‏ تحریک خفیف تا متوسط واگ (عصب پاراسمپانیک قلب) می‌تواند ضربان قلب را[ ۲۱-با نحریکات شدید SAH) Wy‏ و دندان‌پزشکی 


سینوسی می‌تواند ضربان بطنی را به | شهریور ۹۷- فطب آزاد) 
و ,۳ AT VORP WA‏ ۲ ۱ الف) فرار بطنی صورت می گیرد 
9 شتانیه متوقف کند ولی پس از آن ناحیه‌ای در دستگاه iS yyy‏ ریتم ذاتی خود را oe‏ نمی‌کند 
ب) ریتم فعالیت قلب نفیبری 
اعمال می‌کند که به این پدیده گریز بطنی می‌گویند. a‏ ۹ 


GY‏ در تحریک شدید پاراسمپاتیک برون‌ده قلبی کم و حجم پایان سیستولی زیاد می‌شه. 
در نتیجه کسر تخلیه هم کم میشه. 


تصف کاهش دهد و تحریک شدید واگ با اثر به گره 


ج) قدرت انقباض قلب تغییری نمی MS‏ 


د) عروق کرونری تنگ می‌شوند 


۲- با افزايش تعداد ضربان قلب تا ۱۵۰ بار در دقیقه: 
(پزشکی اسفند -٩۳‏ قطب تبریز) 
الف) فشار داخل ور بدهای وناکاوا کاهش می‌باید. 


PR Gatos‏ مربوط به چی بود؟ فاصله‌ی gy‏ آغاز تحریک دهلیز تا آغاز تحریک 


بطن. طبیعتا وقتی قلب برادی‌کارد بشه فاصله‌ی بین تحریک‌ها بیشتر ميشه. 


ب) مدت سیستول pity‏ از مدت دیاستول در چرخه‌ی 
قلبی کاهش می‌یابد. 


25 همان‌طور که آشاره کردیم؛ با افزایش ضربان قلب مدت هر چرخه‌ی قلبی کاهش 


می‌یابد. مدت پتانسیل عمل و سیستول نیز کاهش می‌یابد. ام نه به اندازه دیاستول. همچنین 


ج) امواج ۷ در منحنی فشار دهلیزی از بین می‌روند. 
د) صدای سوم قلبی به دلیل انقباض شدیدتر دهلیزها 


قوی‌تر شنیده می‌شود. 


با اقزایش ضربان قلب فشار داخل وریدهای وناکاوا نیز کاهش می‌یابد. 


تنظیم عملکرد قلب توسط اعصاب اتونوم 


ناحیه 


ترشح ol‏ نفرین > [ نفوذپذیری به 


یون‌های سدیم و کلسیم > [ بار مثبت و 


پتاسیم gh T—‏ منفی سلول و 


هایپرپلاریزاسیون 


تسریع روند دپلاریزاسیون و رسیدن به آستانه 


* افزایش ۳ برابری سرعت ضربان 


8 تثیر پناسیم و کلسیم بر قلب OP‏ پتاسیم اضافی باعث شل شدن و اتساع قلب ] ۲۳-افزایش پتاسیم خارج سلولی باعث همه‌ی موارد 
و کاهش ضربان قلب می‌شود. میگن پتاسیم اصالنا شیرازیه! زیاد شدن یون کلسیم a mA‏ 
دقیقا برعکس پتاسیم عمل می‌کند و باعث افزایش قدرت انقباضی قلب می‌شود. (Lill‏ اتساع و شل شدن عضله‌ی قلبی 


yi‏ ) کند Pa oo‏ ن قلب 
لبته که طراح بنده خدا توی این سوال باید توی‌کزی هی دال مود ای مرس 


ج) کندی هدایت ایمپالس الکتریکی 
شدن پتانسیل استراحت غشاء» تا طبق کلید اعلامی این گزینه جواب سوال بشه که | د) منفی‌تر شدن پتانسیل استراحت غشاء 


حواسش نبوده و اشتباه کرده! الان اینجور هر ۴ گزینه درست‌اند. 
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تأثیر دمای بدن روی قلب ۳ با یه مثال ساده بررسی می‌کنم. fa bh pla‏ 
سالم مقایسه کن. کردی؟ WS JL‏ کدوم قلبش تندتر می‌زنه؟ دلیلش اینه که با افزایش در 
نفوذپذیری غشا به یون‌ها زیاد شده و خود تحریکی قلب زیاد ميشه. 

کم asl col,‏ بالارفتن فشار آتورت تا فشار ۱۶۰ میلی‌متر جیوه باعث کاهش 
نميشه. در حقیقت تا زمانی که فشار آئورت از MMHG‏ ۱۶۰ بالاتر wp‏ 


+رونده قلبی 
۵۶ قلبی تا 
اگر فشار آئورت بالاتر از این عدد oy‏ اون موقع برون‌ده قلبی پیهو کم ميشد. 


a = eee 


SSF] ٩ مکانیسم ایجاد ریتم گره سینوسی‎ GD 
عضله‌ی بطنی سس‎ Si 3 
در‎ (Self excitation) علت اصلی خودتحریکی‎ 


فیبرهای گره SA‏ در قلب چیست؟ (دندان‌پزشکی و 


پزشکی ریفرم و Kaw IS‏ آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) ورود یون‌های سدیم و کلسیم در فاصله‌ی ge‏ دو 
پتانسیل عمل متوالی 

ب) جریان خروجی پتاسیم در مرحله‌ی رپلاریزاسیون 

ج) جریان ورودی کلسیم از طریق کانال نوع eras : L‏ ; 

5 بایان بش ریات ویس دنبای ربا یزاسون با توجه به شکل, پتانسیل استراحت غشا در گر ه سینوسی حدودا ۵۵- تا ۶۰- Clo de‏ 
است؛ در IL‏ که پتانسیل استراحت برای عضله‌ی بطنی بین ۸۵- تا ۹۰ میلی‌ولت است. 
به علت نشت یون‌های مثبت سدیم به داخل «Jobo‏ پتانسیل استراحت به تدریج بین دو 
ضربان قلبی بالا می‌رود تا با رسیدن به ولتاژ ستانه‌ی ۴۰- میلی‌ولت» کانال‌های کلسیم- 
سدیم فعال می‌شوند. با ورود یون‌های کلسیم و سدیم و ایجاد پتانسیل عمل» ۱۰۰ 
۰ هزارم ثانیه بعد کانال‌های کلسیم- سدیم غیرفعال می‌شوند و تقریباً به صورت همزمان 
کانال‌های پتاسیم به‌صورت فزاینده‌ای باز می‌شوند. که در نتیجه dete‏ داخل سلولی به 
سطح استراحت منفی خود باز می‌گردد و پتانسیل عمل خانمه می‌یابد. ‏ 
25 گره SA‏ مستول کنترل تعداد ضربان قلب, گره AV‏ مسئول 
عصبی و میزان انقبااض عضله‌ی بطنی ور ی ضی قل 
کم همان‌طور که ره شد پتانسیل عمل در سلول‌های گره‌ای قلب بر 
وپورکتژ توسط جریان کلسیمی 


a 


۲- در plas‏ بخش از بافت قلب , پتانسیل استراحت غشا 
مثبت تر است ؟ (پزشکی شهریور ۰۹٩‏ کشوری) 
الف) فیبرهای پور FS‏ — 
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۵۵ تفاوت ایجاد پتانسیل عمل در اینجا با عضله بطنی این است که در سطح‎ GD 


yj alas -۳ ۱ var Ad =‏ : سبستم لح چگی ‏ دا 

میلی‌ولت کانال‌های سریع سدیمی غیرفعال می‌شوند. در نتیجه فقط کانال‌های کلسیم- م گربنه در خصوس پستم تج پجی ۱ OS‏ 
ات" قلب صحبح نیست؟ (پزشکی شهریور -٩۷‏ قطب Bod‏ 
por‏ آهسته می‌توانند فعال باقی بمانند و باعث ایجاد پتانسیل عمل شوند. بنابراین پتانسیل ¥ 


(il ۱‏ خودتحر کی (ریتمبسیته ذاتی) گره سینوسی- دهلبزی 
عمل 075 آهسته‌تر از پتانسیل عمل عضله است و از آن طرف برگشت dy‏ پتانسیل استراحت 


ناشی از نفوذپذ بری ذاتی به یون‌های سدیم و کلسیم است 


هم کندتر از عضله‌ی بطنی است. ب) پتانسیل استراحتی آن در مقایسه با عضله‌ی قلبی 
sae as Be ;‏ نفی‌تر و لذا راحت‌تر sgt OW‏ 
تمودار پایین خیلی خوشگل رن پتانسیل عمل گره و رو نشور هی ده: منفی‌در و لدا راحت در دپلاریزه می‌شود 
ج) فاز دپلاریزاسیون گره SA‏ برخلاف عضله‌ی قلبی در اثر 
بازشدن JUS‏ ۲ 
باز شدن کانال‌های کلسیمی آهسته ایجاد می‌شود 
ولتاژی کلسیم 3 : : 1 
د) تحریک سیستم عصبی سمپاتیک باعث افزاینی پتانسیل 
ورود کلسیم 
استراحتی گره سینوسی- دهلیزی می‌شود 
دپلاریزاسیون رپلاریزاسیون 
۴ باز خدن کانال 3 
های پتاسیمی و 
خروج پتاسیم ۴- در قلب. خودتحریکی سلول‌های سیستم پور کت 


Lie‏ بار در دقیقه است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی 
ease LAG pS ol kV ere‏ 2 ره m/s)AV‏ ۰۰۵ ۷ بیشترین: ۳ 
سر اس 4 ol.‏ جح کمترین گره ) ( eA =x‏ ریفرم و کلاسیک شپهریور ۹۸- قطب آزاد) 


پورکن ژ m/s)‏ ۴- ۱/۵) الف) ۴۰- ۱۵ 
کت cle‏ انتقال سریع پتانسیل عمل در فیبرهای پورکنژ تراوایی بسیار زیاد پیوستگاه‌های | ب) ۲۰-۶۵ 
شکاف‌دار در صفحات بینابینی سلول‌هایی متوالی است که فیبرهای پورکنژ را می‌سازند. ‏ | PORE‏ 
بدیهی است که مدت زمان هدایت برعکس جدول VE‏ می‌شود. یعنی پورکنژ کمترین و گره 


۷ بیشترین زمان هدایت را دارد. همچنین خودتحریکی سلول‌های سیستم پورکنژ ۱۵ تا 


۵- کدام گزینه: در خصوص pre‏ هدایتی قلب 
درست است؟ (دندان دی 44 کشوری) 

0 این سوال ترکیبی بخش‌های زیادی از تحریک ریتمیک قلب رو مورد بررسی قرار داده : الف) پتانسیل استراحت گره سینوسی دهلیزی, منفی‌تر 
از فیبر عضله قلبی است. 


ب) در Cle‏ استراحت, سلول‌های گره سینوسی 
تر از فیبرهای عضلانی قلبیه. در مورد گزینه ج می‌دونیم که وظیفه اتصالات شکافدار انتقاله | نفوذپذیری‌بیشتری به‌یون‌های‌سدیم و کلسیم‌دارند. 
1 ج) افزایش تعداد اتصالات شکافدار در فیبرهای گره 
دهلیزی بطنی , علت تاخیر درانتقال ply‏ است. 

آخ م که می‌دونيم به ازای هر یه دونه ply‏ عصبی که as si SA‏ گره دهلیری- بطنی د) ریتمیسیته گره دهلیزی بطنی بیشتر از گره سینوسی 
هم یه بار تحریک میشه پس ریتمیسیته شون مثل همه . گزینه درستمون ب هستش که | دهلیزی است. 


ن نکته به خاطر میسپاری : در حالت استراحت » سلول‌های گره سینوسی نفوذپذیری 
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OM? با توجه به شکل مسیر پخش‎ BD 


تکانه در قلب ٩‏ 
۶-مدت زمان رسیدن ایمپالس قلبی از اولین نقطه‌ی 
بطنی به آخرین فیبرهای عضله‌ی بطن چقدر است؟ 
(دندان‌پزشکی اسفند -٩۷‏ قطب مشهد) 

(al‏ ۰/۰۳ انیه 

ب) ۰/۰۶ انیه 

ج) ۰/۱۶ انیه 

asl ۰/۲۲ د)‎ 


است؟ (دندان‌پزشکی دی ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) دهلیزها oO‏ رسیدن تحریک به گره pst © AV‏ در 5 Oo,‏ یک تحریک به 


ی ته دهلب ری بط © انتقال تحریک با فیرهای 
ب) عضله‌ی دهلیز دسته دهلیزی - بطنی (در سپتوم بین بطنی) J‏ 275 ک با فیبرهای 
ج) دسته هیس پورکن ز (سرعت بالا) 7 انتقال تحریک در تمام سطح ان دوکارد: ; 


د) فیبرهای پور PS‏ 


بارسید یک 
ون و 1 رسیدن تحریک به دسته‌ی دهلیزی ered‏ 


Ba or -‏ آغاز 


۱ کم درا ره دهلیزی- بطنی 
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۵۵ 9 
۳۷ ۳ كت 


۱ سرعت هدایت 
“a‏ (متر | یه 


dee 
۰/۳ عضلات دهلیز‎ 


انتقال ایمپالس به عضلات دهلیز 
و مسیر بین‌گرهی 


شروع به دپولاریزاسیون 


فیبرهای پورکنژ ۴- ۱/۵ انتقال ایمپالس به عضلات بطنی ۸ 
مد 2 


Oa PA ve 


8 برو سراغ تست تمرینی. 


GD‏ به شکل امواج الکتروکاردیوگرام توجه کن: 

۲ دپلاریزاسیون دهلیزها (ابتدای انقباض آن‌ها) ۱- در فاصله‌ی PR‏ نوار قلب کدامیک از گزینه‌های زیر 
اتفاق می‌افتد؟ (یزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب شمال) 

mame” دپلاریزاسیون بطن‌ها (بتدای نقباض بطن‌ها)‎ QRS 


الف) ریولار یزاسیون میوکارد بطنی 
کم همزمانی رپلاریزاسیون دهلیزها با ثبت موج QRS‏ موجب محو شدن موج 


ب) انقباض میو کارد بطنی 
رپولاریزاسیون دهلیزی T)‏ دهلیزی) می‌گردد. ج) سیستول دهلیزی 


PN EIN رپولاریزاسیون بطن‌ها (اندکی قبل از پایان انقباض بطن‌ها),‎ T 
آغاز تحریک الکتریکی دهلیزها و آغاز تحریک بطن‌ها‎ gy فاصله‌ی‎ PR فاصله‌ی‎ GB 


۲- در یک نوار قلب 5 زماء 
لت در واقم فاصله‌ی PR‏ هدایت در دهلیزه کره دهلیزی- بطنی» دستجات هیس زا تشاد | دج درفب ی مود دوربی زمتی وکام 
قسمت طولانی‌تر است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند 


می‌دهد. در اين زمان بیشترین غلظت کلسیم در سیتوپلاسم سلول‌های عضلانی دهلیز ۷- مشترک کشوری) 
وجود دارد. پزشکان با مشاهده‌ی طولانی شدن فاصله‌ی PR‏ متوجه افزایش تأخیر در انتفال | الف) کمپلکس ORS‏ 
یم از دهلیزبه بطن می‌شوند >( ی PO‏ 


7 ج) موج‎ ۸۱0 Ventriclos 


۴ د) موج‎ ۳ Ro eee 
se ST | a a 
ATTA لا‎ | 
الاح‎ IL Ae 
12 14 16 


90 02 04 06 02 1.0 


40.5 


i. 


Time (sec) 


Scanned by CamScanner 


ی ‘ST‏ منحنسی یو oS‏ 
دپولار os‏ باقی می‌مون ه. پبس ST segment‏ در E EKG‏ مسادل oe‏ 


۳- در یک الکترودیوگرام طبیعی سوج آ معادل plas‏ 
مرحله‌ی پتانسیل عمل سلول عضلهی قلبی است؟ 


(دندان‌بزشکی شهریور ۹۸- قطب مشهد) Ty‏ 
الف) فاز ۱ معادل رپولاریزاسیون (فاز ۳ است 
ج) فاز ۲ 

دهد. البته Lb‏ به این a> FASS‏ کرد انقباذ 


با دپلاریزاسیون بطنی آغاز می‌شود که با دپولاریزه شدن تمام ea ae‏ . 
اوج خودش می‌رسد و همه با هم منقبض می‌شوند که تا پایان ن پولاریزاسیون 
و اندکی بعد از پایان موج 1 هم ادامه می‌یابد که به آن فاصله‌ی QT‏ کنته 
فاصله‌ی plas TP‏ قلب در حال استراحت و پولاریزه است. 


ن بعن 
می‌سود. 


برای جمع‌بندی جدول زیر رو چندین بار بخون 69 


محور X‏ زمان و محور لا ولتاژ رو نشون میده. هر مربع بزرگ در محور NK‏ 
۴- در کاغذ الکتروکاردیوگراف, ضلع افقی ینک ۳۳۹ 

انیه و در محور ey‏ ۰,۵ میلی‌ولته که از ۲۵ مربع کوچک تشکیل شده. پس هر 
مربع کوچک معرف چیست؟ (دندان‌پزشکی 3 5 7 Frat‏ ی "۳ 


۱ ای 
اسفند ۹۴- قطب آزاد) ; میل و ۰,۰۴ ثانیه‌ست. 
اف 5 5 {ly} Fe‏ فاصادم ‏ ین دو +1 د 
it‏ و و9 1 ۰ #8 he af | Nekeone‏ 
ب) ۰.۱ میلی‌ولت 
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فاصله‌ی طبیعی بین دو مجموعه‌ی QRS‏ متوالی در pal‏ بزرگاء حدودا AY‏ ثالیه 

Cy‏ پس قلبش ۷۲ در دقیقه میزنه. با افزایش ضربان قلب بدیهیه که فاصله‌ی 

زمانی دو ضربان کمتر از مقدار طبیعی GD ts‏ 

GE‏ امواح P‏ و QRS‏ به امواح دپلاریزاسیون و موج 1 به موج رپولاریزاسیون شهرت دارند. 

در صورتی که به هر دلیلی اختلالی در هدایت ایمپالس ربلاریزاسیون بطنی ایجاد شود موج 

۲ که در حالت عادی به صورت مثبت ثبت می‌شود. به صورت معکوس مشاهده خواهد شد. ۵- تأخیر زیاد در هدایت ایمپالس دپولاریزاسیون پطلی 
GB‏ اشتقاق‌های الکتروکاردیوگرام» دو دسته کلی هستند: اندامی و سینه‌ای. تس تمصع مج 
(A‏ اشتقاق‌های اندامی: خود دارای دو گروه دوقطبی و تک قطبی تقویت شده‌ی اج ری موس مب 


اندامی هستند. 


ب) موج T‏ معکوس 


ج) افزایش زمان موج QRS‏ 


د) تغییر ولتاژ قطعه‌ی 5_۲ 


۶- در الکترودیوگرافی جهت ثبت اشتقاق‌های دو قطبی 
استاندارد. 4 plas‏ اندام هر دو الکترود Cuts‏ و منفی وصل 
می‌شود؟ (پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب مشهد) 


الف) دست راست 
9 استقاق‌های دوقطبی آندام: دو الکترود رو به 92 اندام وصل می‌کنیم. اول این نکته [ ب) دست چپ 
رو Gol‏ باشه که جریان قراره از منفی به سمت مثبت حرکت کنه. وقتی الکترود | ج) پای راست 
منفی رو به دست راست و الکترود مثبت رو به دست چپ ببندیم لید آ افقی ثبت ی 
میشه. در لید IT‏ هم‌چنان الکترود منفی رو به دست راست بستیم و الکترود مثبت رو 
به پای چپ می‌بندیم. در لید 11 الکترود منفی رو به دست چپ و الکترود مثبت رو 
روی پای چپ می‌بنديم. هر سه لید امواجی با QRS‏ مثبت ثبت می‌کنند. 


2 طبق قانون آینتهوون» جمع جبری پتانسیل الکتریکی هر دو ad‏ اندامی )1 و 111 برابر است 


بالید سوم {Il‏ 

۷- محور الکتریکی قلب به کدام اشتقاق زیر نزدیک‌تر 
2 در حالت طبیعی زاویه ی مجچور طبیعی قلب 04+ a>)?‏ هست که joe‏ است؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۸- قطب شمال) 
نمودار اشتقاق‌ها به اشتقاق 11 نزدیکتر است. الف) | We‏ 
8 # اشتقاق‌های تقویت شده‌ی تک‌قطبی اندامی: 3 Bt‏ 


در این شیوه, دو اندام با واسطه مقاومت‌های الکتریکی dy‏ سر منفی و اندام سوم به سر مثبت 
۸ در کدام یک از اشتقق‌های نوارقلب sha‏ امواج منقی 


a ne ye |‏ 3 4 مرت - ~ rs‏ 
وصل سب. وقتی سر dy Cute‏ دست راست وصل باشد aVR‏ وقتی سر مشت به دست چپ رسم می‌شود؟ (پزشکی شهر یور -٩۷‏ قطب pda‏ ۳ 


وصل باشد AWL‏ و وقتی سر dy Cute‏ پای چپ وصل باشد AVE‏ به دست می‌آید. 


& لیدهای aVL‏ و 2۷۳ باعث رسم موج Cute QRS‏ و لید AVR‏ یک موج معکوس 
رسم می‌کند. 
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@ & اشتقای‌های سینهای: شش لید قفسه‌ی سینهای داریم از ۷1 تا ۰۷6 الکترور 


پم 
0 


-٩‏ علت بیشتر بودن امواج الکتروکاردیوگرام در 
اشتقاق‌های پیش‌سینه‌ای نسبت به اشتقاق‌های به یکی از شش نقطه‌ی قلبی و الکترود منفی هم به هر سه آندام قبلی وصل ميشه. ۷9۷ 
استاندارد کدام یک از موارد زیر است؟ (پزشکی به ترتیب راست و چپ استرنوم و ۷6 و ۷5و۷4 و ۷3 رو هم که جاشون رو توشکل pee‏ 
اسفند ۹۶-مشترک کشوری) [ 


4( بردار الکتریکی قوی‌تر قلب در لحظه‌ی 


9 a 


ب) جهت آناتومیک قلب به سمت چپ 


1 5 توار‎ ud اندام‌ها در‎ CS lee (z 
عمیق است. زیر‎ S عمدتا منفی و دارای‎ V2 2۷ در اشتقاق‌های‎ QRS رتیت مور لب 2 مجموعه‌ی‎ et, se 


2( تزدیک‌تر بودن الکترود ثیت به قلب 


و ۷5 و ۷4 که روی نوک بطن چپ قرار دارند. امواج R‏ مثبت بلندی ثبت می‌کنند. لیر 
1 کوچکترین موج R‏ و لید VS‏ بزرگترین موج 1 را دارد. 
که امواج الکتروکاردیوگرام اشتقاق‌های سینه‌ای به علت نزدیکی به قلب نسبت به 
اشتقای‌های استاندارد قوی‌تر هستند. 
9 بنظرت یا رگرفتی؟ تست بزن مشفص lad‏ 

تعرار سوالات د رآهون‌های رو سال افیر 


ارزیابی افتلالات عضله‌ی قلبی, Hol Gore‏ و 


مس 2 Me‏ 
اریتمی‌ها به لمک اللتروکارری وگرافی 


m 1‏ 
oVF eo‏ "مور + 
ود 
۱-اگر منحنی 5 در اشتقاق !9 ایزوالکتریک باند. در | GZ‏ ود ار یآ ۱۱ 
این صورت محور قلبی چند درجه است؟ (دندان‌پزشکی و رو که در صورت سوال به ما داده‌اند با ر Bg‏ 


rea 0 2 ae 
پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب تیریز)‎ 
۲ درجه اج سس‎ ٩۰, «الف)‎ 
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۲- در صورت مسمومیت با دیژیتال تغییرات مورد انتظار 
در نوار الکتروکاردیوگرافی چیست؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب شیراز) 

الف) وجود موج ۲ دو فازی 

ب) ظاهر شدن موج لا 

ج) موج Q‏ بارز 

د) موج8 دو شاخه 


۳- در کدامیک از شرایط زیر, انحراف محور متوسط 
الکتریکی قلب به چپ وجود دارد؟ (پزشکی شهریور ۹۶- 
(Gag AGO‏ 

الف) هیپر تروفی بطن چپ 

ب) دم عمیق 

ج) هیپر تروفی بطن راست 

د) در حالت ایستاده 


:ی 


برای رسیدن به پاسخ این سوّال دوباره بر گرد و به شکل اول مبحث یه نگاه بنداز. سوّال میگه 
منحنی QRS‏ در اشتقاق ,]2۷ ایزوالکتریکه» یعنی چی؟ یعنی اين که اختلاف پتانسیلش 
توی این اشتقاق صفره. حالا محور قلب چند درجه باشه تا وقتی عمود به اشتقاق AVL‏ 
مکشی عددش صفر در Sole‏ آفرین همون حالت طبیعی یعنی ۶۰+ درجه. اگه احیناً درکش 
Gly‏ سخته برو و روی شکل اول مبحث زوایای دیگه‌ای که توی سوال داده رو مشخص 
کن و از اونا به روی اشتقاق AVL‏ عمود رسم کن تا مطمئن بشی صفر در نمیاد! 

GBD‏ میدونم که شما هم مثل من با دیدن اين سوّال پاییز شدین! به جای این کارا بیا با 
هم دیگه به جواب این سوّال برسیم! اول از همه gis!‏ بدون که دیژیتال دارویی هست که به 
منظور افزایش قدرت انقباضی عضله‌ی قلب در زمان ناکفایتی کرونر استفاده ميشه و اغلب 
تغییرات موج 1 در زمان مصرف دیژیتال اولین علامت مسمومیت با دیژیتال هست. از جمله 
تغییراتی که میتونه ایجاد کنه. به وجود آوردن تغیبرات غیر اختصاصی مثل 1 معکوس با 
T‏ دوفازی در اشتقاق‌های الکترو کاردیوگرافی هست. تا اینجا چیزایی که بهت گفتم حرفای 
مرحوم گایتون بود اما هنوز که به فیض کامل نرسیدیم... 

موج لآ یک موج کوچک و با ولتاژ کمی هست که گاهی به دنبال موج 1 دیده میشه. جهت 
این موج معمولاً همون جهت موج T‏ هست. توی بعضی شرایط پاتولوژیک مثل مسمومیت 
با دیژیتال هم این موج میتونه دیده بشه! 

پس جواب این سوّال هم گزینه‌ی الف می‌تونه باشه و هم گزینه‌ی ب. 

GD‏ انحراف محور به چپ D> (LAD)‏ وقتی محور الکتریکی قلب در خلاف جهت 
عقربه‌های ساعت از ۵۹+ درجه به سمت صفر و قبل از آن منحرف می‌شود. 

تو این حالتا محور به چپ منحرف میشه © پایان بازدم عمیق» درازکش به پشت. افراد چاق 
و قد کوتاه (دیافراگم قلب را به طرف YE‏ می‌راند» هایپرتروفی بطن چپ (به دلیل تنگی 
دریچه‌ی آئورت» هایپرتنشن سیستمیک یا ...) و بلوک شاخه‌ی چپ (LBBB)‏ 


9 


قلب در سوال 


انحراف به راست 
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۴- کدامیک از موارد زیر باعث تغییر در محور الکتریکی سمت راست) منحرف می‌شود. ی 
مکی مر EMRE‏ تو این حالتا محور به راست منحرف میشه GLb O‏ دم عمیق, حالت ایستاده. افراد em‏ 

ی قد بلند (قلب کمی به پایین متمایل است) هایپرتروفی بطن راست یل تگی درچدی 
one 0 ۳‏ ۱ مان رو تترالوژی فالوت یا نقص دیواره‌ی بین بطنی) و بلوک شاخه‌ی راست (RBBB)‏ 
ج) بلوک در شاخه‌های هدایتی هانططور که اشاره شده موارد الف تا جیم منجر به تغییر در محور الکتریکی قلب می‌شوند 
د) برادی کاردی سینوسی ولی برادی‌کاردی سینوسی Bye‏ به معنای کاهش تعداد ضربان‌های قلب در واحد زمان 


است و تغیبری در محور الکتریکی قلب ایجاد نخواهد کرد. 

Gp رو با هم ببینیم‎ QRS تغییرات موج‎ GB EE NAS a a 

وب QRS‏ طولانی: ORS‏ که بیشتر از زمان طبیصی (۰,۰۶ تا ۰,۰۸ ثانیه) طول 
۳ می‌کشه و دو دلیل اصلی داره: 

cash طول کشیده (تا ۰,۱۲ تنیه)‎ QRS هیبرتروفی بطن‌ها © علاوه بر‎ d Tn Saye 
د) اتساع قلبی انحراف محور قلب به سمت هیپرتروفی میشه.‎ 

Hf‏ بلوک پورکنژ - علاوه بر QRS‏ طول کشیده (۰,۱۳ ثانیه و یا بیشتر) باعث 
انحراف محور قلب به سمت بلوک میشه. 


۶-در کدامیک از حالات زیر زمان 085 در الکترو کاردیوگرام 


طبيعي است؟ (پزشکی اسفند -٩۴‏ مشت رک کشوری) Cure QRS‏ غریب (Bizarre)‏ به دلایل زیر ایجاد ميشه ٩‏ 


الف) Soh‏ قلبی درجه‌ی یک 8 قلب زخم بشه و Scar cab‏ جاش by‏ 
| 
ب) بلوک شاخه‌ای هدایتی چپ # Sob‏ شاخه‌ای رخ بده (شکل QRS‏ توی لیدها LY‏ ۲ شاخه میشه). 


ج) هیپر تروفی بطن چپ 


TCH‏ دای را GB‏ درباره‌ی آریتمی‌های قلب sob‏ بلوک‌ه ارو خوب بلد باشی. به‌صورت 
د) د شاخه‌ای هدایتی راست 


خلاصه و کاربردی برات آوردمشون حفظ کن. بلوک‌های قلبی ٩‏ 

بلوک دهلیزی بطنی درجه اول ۶ افزاییش فاصله‌ی PAR‏ بیش‌تر از ۰/۲ AB‏ 
تا حدود ۰/۳ انیه. در این QRS CI‏ در الکترو کاردیوگرام» طبیعی خواهد بود. 
بلوک دهلیزی بطنی درجه دوم 2 افزايش فاصله‌ی PAR‏ به ۰/۲۵ تا ۰/۴۵ ثانیه. در این 
بلوک یک ضربان بطنی حذف می‌شود. یعنی به ازای هر ۳ یک QRS‏ وجود ندارد. 


۷- پدیده فرار بطنی در اثر فعال شدن کدام ناحیه در قلب 
بروز می‌کند؟ (پزشکی دی ۰۹۹ کشوری) 

الف) گره سینوسی دهلیزی 

ب) دسته هیس 


“44 geet 
788 به شدت مختل‎ AV دهلیزی بطنی درجه سوم (کامل) ۳ هدایت در گره‎ Sob QD د) فیبرهای پور کنژ سیستم بطنی‎ 


بوک کال تفه یاه نها مد در یه دهیز با سرعت ۱ 
۸- با افزایش کدام متغیر زیر در قلب احتمال بروز سندرم برای خود می‌زند ولی بعد از مدتی نرسیدن ت انه, بط 

استوک آدامز افزایش می‌یابد؟ (پزشکی دی ٩‏ کشوری) از wo"‏ ده کی نی 2 it‏ ]= 1 

P‏ مستقل از 
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| fe Y Li 


Arad افزایش پناسبم خون (هیپر کالمی) چگونه پاعث‎ -٩ 
عملکرد قلبی می‌شود؟ (دندان‌پزشکی اسفند. ۰۹۵ فقطپ مشهد)‎ 
الف) افزایش پتانسیل ماکز بمم غشای فپبرهای عضله‌ی قلبی‎ 
ب) افزایش پتانسیل استراحت غشای فیبرهای عضله‌ی قلبی‎ 
ج) کاهش بثانسیل ماکزيمم غشای فیبرهای عضله‌ی قلبی‎ 
د) کاهش پتائسیل استراحت غشای فیبرهای عضله‌ی فلبی‎ 


۰- کدامیک جزء fle‏ کاهش ولتاژ در 6016 یست؟ 
(بزشکی و دندان‌پزشکی شهر یور ۹۶- قطب اه راژ) 

الف) بری کارد بت 

ب) انفار کتوس میو کارد 

ج) pale‏ تروفی بطن چپ 


د) آمفیزم ریوی 


جکومن جنویسم ۱ 


plas ۱‏ مورد موجب پدیده ورود مجدد در قلب 
می‌شود؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب آزاد) 
الف) افزایش دوره‌ی تحریک‌ناپذبری عضله‌ی قلب 


ب) پلوک رشته‌های پور FS‏ 
ج) افزایش تحریک‌پذیری گره سینوسی دهلیزی 
د) افزایش سرعت هدایت الکتریکی در مسیر بین AS‏ 


col‏ غش برطرف می‌شود که به cyl‏ حملات دوره‌ای غش» سندرم استو کس- آدامز گفته 
می‌شود. 

GY‏ افزایش بسیار زیاد یون پتاسیم نیز با کاهش پتانسیل استراحت غشای 
قیبرهای عضله‌ی قلبی هدایت ایمپالس قلب از دهلی ز به بطن از طریق باند 
۸-۷ را Sob‏ می‌کتد. 


۶ به نگاهی به علل تغییر ولتاژ تو نوار قلب بندازیم‎ GED 

کاهش ولتاژ در ECG‏ به دو عامل بستگی داره Ly‏ توده‌ی عضلانی قلب کم شده 
(میوپاتی) یایه چیزی مثل مایع یا هوا اطراف قلب مانع رسیدن ولتاژ به سطح قفسه 
سینه میشه! کاهش ولتاژ ناشی از میوپاتی قلبی می‌تونه به علت انفارکتوس قدیمی 
میوکارد باشه. حالت دومی که گفتیم مثالش وجود مایع در برکارده؛ چجون مایع 
خارج سلولی به آسانی جریان الکتریکی رو هدایت می‌کنه, این مایع پریکارد پتانسیل 
الکتریکی تولید شده توسط قلب رو در یه مدار کوتاه قرار میده و باعث میشه کمتر 
dy‏ سطح بدن برسن. تجمع مایع در پلور هم اینکارو با شدت کمتری انجام میده اما 
بازم باعث کاهش ولتاژ میشه. آمفیزم ریوی این کاهش ولتاژ رو با روش متفاوتی 
از پریکاردیت انجام میده. در آمفی زم ریوی» هدایت جریان الکتریکی از طریسق ریه‌ها 
به‌علت افزایش هوای موجود در ری کاهش پیدا می‌کنه و در واقع Lindy‏ نقش عایق 
رو بازی می‌کنن و اجازه گسترش ولتاژ الکتریکی قلب رو به سطح بدن نمیدن. 
فزایش ولتاژ در نوار قلب هم قبلا گفتیم که غالبا به علت افزاییش توده 


عضلانی قلب با هایپرتروفی ایجاد ميشه. 


GD‏ فیبربلاسیون بطنی ناشی از تکانه‌های قلبی‌ای است که دیوانه‌وار در عضله 
بطنی به این‌سو و آن‌سو می‌روند. در این صورت هیج‌گاه کل عضله‌ی قلبی به 
طور همزمان و هماهنگ منقبض نمی‌شود, در نتیجه عملکرد پمپ قلبی مختل 
می‌گردد و نمی‌توانند هیچ خونی را پمپ کنند. پس بیمار ۴ تا ۵ انیه پس از 
شروع فیبریلاسیون به‌دلیل قطع gle‏ خون مفزی بی‌هوش می‌شود. 

اساس ایجاد فیبریلاسیون بطنی حالتیه به اسم پدیده‌ی ورود مجدد re-entry)‏ در حالت 
طبیعی وقتی تکانه وارد بطن میشه و همه جارو تحریک می‌کنه و برمی‌گرده جای اولش» 
می‌بینه همه جا توی تحریکه و رسالتش انجام شده و از بین میره تا تکانه‌ی بعدی بیاد. ولی 
توی سه Jue‏ قلب وقتی تکانه برمی‌گرده نقطه‌ی اول می‌بینه اونجا ریلکس شده و دوباره 


"ریکش می‌کنه و بی‌خود و بی‌جهت یه حرکت چرخشی شروع می‌کنه. 
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اون سه مدل قلب ایناست [" 


g‏ قلب متسع و بزرگ به علت طولانی شدن مسیر هدایتی. 


پورکن ژ و غلظت بالای >[ OI‏ 


& قلب با دوره‌ی تحریک‌ناپذیری کوتاه ناشی از داروی اپی‌نفرین یا تحریکات 

الکتریکی مکرر. 

ol > 6(‏ ضایعه: گاهی اوقات یه صدمهی جانسوزی به یه نقطه قلب وارد 
میشه که باعث ميشه اونجا دپلاریزه بمونه و بقیه جاها رپلاریزه OH‏ وعادی 
coy 3h‏ این حالت باعث میشه اون محل آسیب دیده منفقی بافی بمونه وبه 
بقیه‌ی جاهای قلب بار منفی بفرسته. دلایل این ضایعه همه پاتولوژیکن: تروم: 
عفونت و ایسکمی موضعی. 

9 جریان ضایعه (Current of injury)‏ در کدام بخش از نوار قلب نمایان می‌شود؟ 

R-R interval © م9‎ T-P interval © 

P-R interval © Q-T interval ©‏ 
QD‏ برای تعیین محور پتانسیل ضایعه از نقطه J‏ استفاده می‌کنند. نقطه [در 
انتهای کمپلکس QRS‏ قرار می‌گیرد (زمانی که تمامی قسمت‌های بطن‌ها 
دپلاریزه‌اند). یک خط افقی از نقطه J‏ رسم می‌کنیم تا خط ولتاژ صفر را در 


هریک از La ves‏ مشخص کند. ولتاژ جریان ضایعه در هر اشتقاق عبارت . 
oe A ۳‏ 2 لسن ]7۷ ۰ 3 ۱ 1 i‏ 
است از اختلاف ولتاژ بلافاصله قبل از موج ۲ و خط پتانسیل صفر (که از نقطه 


۱ ۱ اس 
ارسم کردیم) پس b>‏ ایزوالکتریک را در فاصله‌ی TP‏ مشخص می‌کنند. 


QD‏ خب این سوام از محورها بعنوان اختتامیه این 

داده: یکی اینکه کر مین بر الا شده و Lab‏ رو لید دوم 

میتونیم نتیجه بگیریم که اون لید صفر حتما باید ع 
i al ۳ ۷ a. ۰‏ 


oa 
۱ 11 سورش عموده بر لید‎ 


plas -۲‏ عبارت در خصوص جریان ضایعه صحیح 
است؟ (پزشکی شهریور -٩۴‏ قطب کرمان) 

(ill‏ در طی فاز دبلاریزاسیون بطن‌ها رخ می‌دهد. 

ب) لیدهای مرتبط با موضع آسیب بالا رفتن قطعه‌ی TP‏ 


را نشان می‌دهد. 
ج) جهت بردار الکتریکی جریان ضایعه به سوی موضع 
آسیب است. 


د) قطبیت موضع آسیب دیده منفی است. 


plas -۳‏ بخش از الکترو کاردیوگرام نشان دهنده‌ی BS‏ 
ایزوالکتریک (خط پتانسیل صفر) است؟ (دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۵- قطب اصفهان) 

ST ب)‎ 

PQ د)‎ 


TP الف)‎ 
PR ج)‎ 


۴۳-اکر محور قلب منطبق بر اشتفاق الا باشد. 
جمع جبری QRS‏ در کدام اشتقاق صفر خواهد 
شد؟ (پزشکی اسفند ۹۶- قطب زنجان) 


الف) aVR‏ 
ج) 2۷ 


ب) 2۷5 
>( 2۷۴ 
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فصل چهارم: گردش خون 


bl سالات در آمون‌های رو سال‎ ald 


کلیا تگررش OP‏ 


7۲ از کل حجم خون, در گردش خون سیستمیک و 9۵۱۶ در قلب و | ۱-کم‌تریسن سرعت جربان خسون در کدامبک از 


Leg,‏ جربان دارد. در گردش خون سیستمیک بیشترین حجم خون به ترئیب 5 بسترهای عروقی مشاهده می‌شود؟ (پزشکی ریفرم و 
1 کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شمال) 


الف) مویر SF‏ 
هم به ترتسب ۷ خون را در خود جای داده‌اند. ب) ورید 


که بیشترین سطح مقطع کلی در مویرگ‌هاست که صدها برابربیشتر از آثورت است. ج) شریانجه 
د) شریان 

یم سطح مقطع وریدها چهار برابر شریان نظیرشونه. 

BF‏ می‌دونیم که سرعت جریان خون با سطح مقطع نسبت عکس داره» پس 


کم بیشترین و کمترین سرعت جریان خون به ترتیب در آثورت و مویرگ‌هاست. 


۳ ها > شدریان‌ها > آرتریول‌ها و مویرگ‌ها جریان دارد. قلب و عروق ریوی 


چه تفاوت‌هایی On‏ گردش خون )9 با گردش خون عمومی (سیستمیک) وجود دارد؟ ۲- کدام عبارت در مورد گردش خون نادرست است؟ 


0 میزان مقاومت عروقی در گردش خون سیستمیک بیش‌تر است. (دندان‌پزشکی اسفند ,۹٩‏ کشوری ) 

(il‏ بیشترین افت فشار خون در مویر گ‌ها اتفاق می افتد. 
»متوسط فشار شریانی در گردش خون سیستمیک بیش‌تر است. ب) سرعت جریان خون لامینار ais)‏ ای) در لاه 
میزان حجم خون در گردش خون سیستمیک بیش‌تر است. مجاور رگ کمترین است. 

ج) نسبت درصد حجم کل خون در شریان‌ها: 
آرتریول‌ها و مویرگ‌های گردش سیستمیک کمتر 
37 فشار شریان زیاده و یهو به آرتریول (شریانچه) AS‏ می‌رسه کم ميشه و افت زیادی پیدا [ ازاین نسبت در وریدهاست. 


اما میزان جریان خون این دو سیستم گردش خون در دقیقه مشابه یکدیگر است. 


می‌کنه.بعد از آرتریول مویرگ‌ها رو داریم اما چون فشار خیلی کم شده اون‌جا دیگه ات زیاری | ) می‌توان از فلومتر الکترومننالیسی برای انداهگیری 
جریان خون بدون باز کردن رگ استفاده کرد. 
نداره پس جای خالی رو پر کن: بیشترین افت فشار سیستم عروقی در وم ویو اتفاق می‌افتد. 
از این سوال این نکته رو هم داشته باشید که : ميشه از فلومتر الکترومغناطیسی برای اندازه 
ز فلومتر 1 ۳- کدامیک از جملات زیر در مورد گردش خون, درست 
گیری جریان خون بدون jb‏ کردن رگ استفاده کرد. است؟ (پزشکی شهریور ۹۶- مشترک کشوری) 
A 1 ar ۰‏ تم li‏ و ری و 
6۵689 فرمول جریان خون (قانون اهم) رو که می‌دونی: onal‏ وه 
متناسب با نیاز انهانسبت به تنظیم فشار خون در اولویت است. 
Ap‏ خر ب) مقاومت یک رگ را می‌توان از ضرب میزان اختلاف فشار 
R ۱ ۲‏ ابتدا و انتهای آن, در میزان جریان خون آن محاسبه کرد. 
Obs?‏ خونه. اون AP‏ اختلاف فشار دو انتهای رکه. R‏ هم مقاومته. 


ج) برونده قلبی, مجموعه خون خروجی از بطن‌های قلب 


با توجه به قانون اهم برای افزایش جریان خون در عضلات حین ورزش | در یک دقیقهاست. 


د) کم ترین میزان مقاومت در سیستم گردش خون اندامی 


۳ 46 1 ۳ 
بید فشار 4 ۳ 2 مقا کاهش ob‏ 
۱ حون افزایش و مقاومت محیطی کاهش با (سیستمیک), در شریان‌ها و وریدهای بزر گ است. 


کمترین میزان مقاومت در سیستم گردش خون سیستمیک در جایی وجود داره که 


سستری داشته باشه یعنی شریان‌ها و وریدهای بزرگ (درستی گزینه‌ی دال) 


Scanned by ۲ 


or دارای‎ 
god POPS 


جریان خون ۲ 


cS عبارن‎ 


بررسی سایر گزینه‌ها: 


لف: تنظیم فشار خون شریانی نیز به همان میزان تنظیم جریان خون peak‏ 


به 


ن تقسیم بر میزان 
ج: برونده قلبی مجموعه‌ی خون خروجی از یک بطن در یک ABD‏ ارت 


است. در کل» فشار شریانی مستقل از کنترل موضعی جریاه 
کنترل می‌شود. 


برونده قلب مجموع کلیه‌ی جریان‌های موضعی بافت است. 


QD‏ سرعت cb‏ خون در کل گردش خون با برون‌ده قلبی بربر است که این رود 


شریان‌های سیستمیی 


در مردان a‏ حدودا ml/s‏ ۰ است. از آنجایی که اختلاف فشار 


با وریدهای سیستمیک نیز حدودا 10111118 ۱۰۰ است. مقاومت تام محیطی PRU‏ }5 


۰ می‌رسد 


در حالت انقباض و اتساع شدید این مقاومت به ترتیب به PRU‏ ۴ و PRU‏ ۲ 


مقاومت تام محیطی در گردش خون ریوی PRU‏ ۰,۱۴ یعنی یک هفتم گردش خوز 


۳ 
برای به دست آوردن میزان مقاومت محیطی در مقابل جریان خون بر 
a eae‏ بر تایه و احتلاف SRO‏ رو بر 


ر وجود نداشته ASL‏ خون در رگ 


(Re‏ نشان می‌دهند که در مواقع عبور 


زویه‌ی تند بیشتر است و رابطه‌ی آن 


Ree 


۶۰ 


تفسیم ساده انجام بدی. 


yn 


هم ٩۰‏ شده و در نهایت میشه At - ٩‏ 
پس حواست باشه که 
حسب PRU‏ باید جریاد 


جیوه داشته باشی بمدش از طریق فرمول قانون اهم یه 
9 این سول نکته انحرفی در. اک فشار در طول رگ 
بو" در صورتی که بین دو قسمت از رگ اختلاف زیر 
حرکت نمی‌کند. بس جریان خون ۰ خواهد بود. 

GD‏ تمایل به ایجاد جریان گردبی را یا عدد رینولد 


خون از روی یک سطح خشن, از اخل یک ری ۱ 


V.d.P 


به شرح زیر است: 


۴- هرگاه میزان جریان خون در GES‏ چپ 
۶۰۰ و فشار خون شریان و ورید آن به 
ترئیب ۱۰۱۰۰ میلی‌متر جیوه باشد, میزان مقاومت 
در مقابل جریان خون آن چند PRU‏ خواهد بود؟ 
(یزشکی و دندان‌پزشکی اسفند -٩۴‏ قطب تهران) 
الف) ۶/۶ 

ب) ۰/۶ 

ج) ۹ 

د) ۲ 


۵- درصورتیکه فشار در Ugh‏ رگی ۱۰۰ میلی‌متر جیوه 
و مقاومت ۰,۱ PRU‏ باشد. جریان خون در این رگ چند 
میلی‌متر در ثانیه می‌باشد؟ (پزشکی دی 94 کشوری) 
الف) هزار 


ب) صد 


ویو شود ادن بان 
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pads -۷‏ کدام پارامشر ذیل باعث ایجاد جریان 
گردابی (Turbulant)‏ می‌شسود؟ (پزشکی ریفسرم 
شهریور ۹۸- قطب تبریسز) 

الف) افزایش هماتوکریت 

ب) تحریک پاراسمپاتیک 

ج) tal il‏ میزان پلاسما 

د) افزايش آلبومین 


۸- جریان خون یک رگ در کدام حالت افزایش 
بیش‌تری می‌یابد؟ (دندانپزشکی 9 پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب اصفهان و همدان) 

الف) افزایش شعاع رگ و کاهش ویسکوزیته‌ی خون 

ب) افزایش ویسکوزیته‌ی خون و کاهش شعاع رگ 

ج) افزایش طول رگ و افزایش ویسکوزیته‌ی خون 

د) افزایش طول رگ و کاهش ویسکوزیته‌ی خون 


و حالا می‌رسیم به پاسخ این سوّال. طبق فرمول, کاهش ویسکوزیته سبب افزایش عدد 
ریتولا و درنتیجه افزایش تلاطم میشه, 
69 مپم‌ترین عامل He‏ بر ویسکوزیته‌ی خون میزان گلبول‌های قرمز و هماتوکریت 
(درصد سلول‌های خون) است. البته پروتئین‌های پلاسما هم به مقدار خیلی کمی در این 
ویسکوزیته موّثرند. برای Ske‏ در بیماران پلی‌سایتمی به علت تعداد زیاد گلبول‌های قرمز, 
ویسکوزیته‌ی خون بالااست ولی فشار شریانی طبیعی است. توی این سوّال افزایش میزان 
پلاسما یه معتای کاهش هماتو کریت و متعاقب اون افزایش تمایل ay‏ ایجاد تمایل گردابی 
شاه 

۱ کم اگر عدد ریتولد بین ۲۰۰ تا ۴۰۰ auth‏ جریان لامینار و اگر فراتر از ۲۰۰۰ 


کع جریان آشفته دارای اترژی بیشتری نسبت به جریان لایه به لایه است. 
کم در جریان AY 2Y‏ لایه‌های مرکزی با سرعت بیشتری نسبت به لایه‌های اطراف 
حرکت می‌کنند. 
ED‏ قانون پوازوی در مورد سرعت جریان خون با فرمول زیر بیان می‌شود. 

و . 

8.n1 
رگ‎ SUA اختلاف فشار بین دو‎ =AP <سرعت جریان خون/‎ 
-شعاع رگ/ [- طول رگ/ 1 - ویسکوزیته خون‎ 
که شعاع رگ قوی‌ترین اثر را در جریان خون دارد.‎ 
کم رابطه‌ی قطر عروق بامقاومت عروق به توان ۲ است اما رابطه‌ی قطر‎ 
عروق با سرعت جریان خون به توان ۴ است. به عبارت دیگر:‎ 
Roly و‎ Fad? 

این سوال ترکیبی رو هم یه نگاه بنداز: 
کدامیک از جملات زیر صحیح است؟ (دندان‌پزشکی شهریور AV‏ قطب مشهد) 


الف) افزایش قطر عروق به میزان ۴ ly‏ سبب افزایش جریان خون به میزان 


ش قطر عروق به میزان ۲ aly‏ سبب افزایش مقاومت عروقی به 


ختلاف فشار دو سوی عروق, سبب کاهش جریان خون می‌شود 


وزیته خون سبب افزایش مقاومت ومت عروقی و کاهش جریان خون می‌شود ۲۳ 
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yo 0 


در عروق خونی ایزوله یا در بافت‌هایی که خود تنظیمی ندار 
فشار بحرانی انسداد و مقاومت عروقی دارد؟ (پزشکی و | فشار خون بر جریان خون شدیدتر است. کاهش فشار شریانی در این we‏ 


ندان ره Fi)‏ 3-4 4 نوا( ۳ 
i‏ ی بر می‌تواند به حدی برسد که در کمتر از آن به علت OS‏ رگ (روی 

الف) کاهش- کاهش 2 
خوابیدن L‏ کاهش قطر رگ)» جریان خون به طور کامل متوقف شود به این 


pie تحریک سمپاتیک آدرنرژیک به ترتیب چه تأثیری بر‎ -٩ 


ب) افزايش - افزایش 
(z‏ افزایش- کاهش pics,‏ فشار فشار بحرانی انسداد می‌گویند. 


د) کاهش- افزایش a a.‏ 
تخریک سمیاتیک و منقبض کننده‌ه ای عروفی Se‏ لا ن فش ار را اف شر 


دهند (یعنی به علت تنگ کردن رگ در فشار بالاتری احتمال بسته شلن 
کامل رگ و توقف جریان خون وجود 2,1( مهار سمپاتیک و متسع کننده‌های 
عروفی بر عکس عمل می‌کنند. 


۰ باتحریک سیستم سمپاتیک, جریان خون 
کدام بش کاهش نمی‌یابد؟ (دندان‌پزشکی 
ی در حالت استراحت عضلات اسکلتی فعالیت مت ۰ j‏ 
پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸-قطب تبریز) @ : کاس a ee a aoe‏ 2 ۱ 
1 ین در حالیست که هنگام فعالیت شدید و ورزش فعالیت متابولیکی عضلات بیش ۰ 


: ( - ۰ ۰ 4 
ب) عروق کرونر از ۶۰ برابر شده و جریان حون نیز ۲۰ برابر می‌شوده همچنین هنگام ورزش منز 


برای Js‏ عضلات پیام‌های انقباض ly‏ به آن‌ها می‌فر ستد. همجنین ply‏ 


ج) پوست 


د) احشاء داخلی شکم 


به مرکز وازوموتور رسیده و باعت فعالیت شدیذ سماتیک در بدن می‌شود 


We ۰‏ دیستع۱ وا نت هی کرش ون یط 
عضلا: سر رمع * - و99 a pa‏ ۰ - 

3 ت فعال به شدت منقبض می‌شوند تا جریان خون مورد نیاز عضلات را 

اثر وازو کانستریکتوری می‌باشند, چون عملکرد مغز و قلب 
برای فعالیت عضلات اسکلتی ضروری‌اند. 


| که افزایش یافته تامین ALS‏ دو قسمت از 


کرونری و مغزی فاقد 


4 سر وقت تست تمرینی 
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۱- کدامیک از جمله‌هفای زیر در رابطه با 
اتساع‌پذیری و کمپلیاتس عروقی صحیح اسست؟ 
(پزشکی ریفرم آذر ۹۸- میآن‌دوره‌ی کشوری) 
(GI‏ حجم اولیهی خون داخل رگی رابطه‌ی 
معکوس با انساع‌پذیری دارد. 


ب) حجم‌پذیری, نسبت تغییرات قشار به تغییرات 
حجم است. 

ج) اثر سمپاتیک بر تغییرات کمپلیانس شریانی 
بیشتر از وریدی است. 

د) کمپلیانس با اتساع‌پذیری رابطه‌ی عکس دارد. 


۱۱ اد‎ Saal 


تگرلر سوالات ر رآزمون‌های رو سال اظیر 


QD‏ دو تعریف باب میل طراح‌ها رو Lb‏ یاد بگیری! 
اتساع‌پذیری میگه که fy‏ 


قابلیت انساع عروق و وقایف 


Ses Ess‏ شریانی و وریری 


توانایی پذیرفتن حجم جدید را دارد. 


افزایش در حجم 


- اتساع‌یذ 


قابلیت اتساع عروق به Ligl‏ اجازه میده که خودشون رو با برون‌ده نوسانی 
قلب سازگار و یک فشار میانگین را از ضربان‌ه ای قلبی ایجاد کنن به 
همین دلیل خونی که از عروق بسیار کوچک بافتا می‌گذره. تقریبا بدون 
نوسان و یکنواخته. 

حجم‌پذیری (کمپلیانس) ۳" مقدار کل خونی که رگ به ازای افزایش فشار معین 
می‌تواند ذخیره کند. 


افزایش حجم : 

5 = حجم پدیری 

افزایش فشار 

که هر دو مورد در وریدها بیشتر از شریان‌ها هستند. 

حجم پذی ری وریدها ۲۴ برابر بیشتر از شریان‌های معادل آن است. علت DO‏ 
توجه به فرمول. کمپلیانس آن‌ها ۲۴ برابر شریان‌ها می‌شود. 

- سمیاتیک با افزایش تون عضله‌ی صاف عروقی باعث افزایش فشار و 


کمپلیانس می‌شود. مهار سمپاتیک هم قاعدتا برعکس عمل می‌کند. 


ین 
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9 افزایش سرعت جریان خون ae‏ 


قبیل ۱60 می‌گردد که به وسیله‌ی آن‌ها عروق مت Ry‏ 


@ با افزاییش سن, دیوار‌ی عروق سفت می‌شود (آرتریو اسکلرو) pss‏ 


و قابلیت اتساع رگ هم کاهش می‌یابد. در نتیجه‌ی این اتفاقات تعداد نبض اف 
مسن افزایش می‌یابد. پس فردا حواست باشه به مامان‌بزرگت نگی وای چا 
تاکی کاردی؟ مشکل از کمپلیانس ه! 
| ۱ ۱ | 
| ۲ | | | 
Systole Diastole | Incisura‏ 
| 
| | | ۱ 
| | 
۱ | 
Arenal aorta |‏ | 
| | 
| | | 
| | | 
| 
Femoral artery‏ 1 
i‏ 
| | | 
Radial artery ۱‏ ۱ 
| | 
۱ | ۱ ۳ 
arteriole ۱‏ | 


داتس ۱۳ 
| روهانوچم۱ ۲ 
2 1 


0 - 
Time (seconds) 
st TOOT ere 


SD‏ شار نبض- اختلاف فشارهای سیستولیک و دیاستولیکی, 


فشار نیض نرمال: mmHg‏ ۱۲۰-۸۰2۴۰ 


۲- کدامیک از پاسخ‌های زیر وابسته به اندوتلیوم است؟ 
(پزشکی کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شیراز) 

الف) انساع رگ در پاسخ به افزایش فشار درون رگی 
ب) افزایش قطر رگ در پاسخ به کاهش فشار اکسیژن 
ج) Hal‏ قطر رگ در پاسخ به اختلاف فشار دو سوی رگ 


د) اتساع رگ در پاسخ به tal il‏ سرعت Ob p>‏ خون 


۳- با افزایش سن, فشار دیاستولی شریانی کمتر 
از فشار سیستولی افزایش می‌یابد. کدام یک از 
موارد زیر علت آن است؟ (دندان‌پزشکی اسفند 
۶- مشترک کشوری) 

الف) کاهش کمپلیانس شریانی 

ب) تنگ شدن عروق کرونر قلب 

ج) افزایش ضربان قلب 


د) افزایش مقاومت عروقی 
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۵- در تتگ شدن آنورت و کاشش کمپلیانس 
عروق, به ترتیب فشار نبض چه تغییری می‌کند؟ 
(پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب همدان و مشهد 
/ کلاسیک شهریور ۹۸- قطب همدان) 

الف) کاهش- افزایش 

ب) کاهش- کاهش 

ج) افزایش- افزایش 


د) افزایش- کاهش 


۶ در شخصی فشار ISOS pd pore:‏ 
۰ است. مقدار فشار متوسط و فشار ثبض او به ترتیب 
چقدر است؟ (پزشکی شهریور ۹۷- مشترک کشوری) 
رت 

ب) ۳۰۱۳۲۰ 


ج) ۱۰۰ ۶۰ 


آثورت پروگزیمال > شریان فمورال > شریان رادیال > آرتریول‌ها > مویرگ‌ها. 

شدت فشار نبض به هنگام عبور از آرتریول‌ها و مویرگ‌هابه طور مرب 
کمتر می‌شود که به این پدیده استهلاک فشار نبض گویند. که در نتیجه‌ی 
دو عامل ایجاد می‌شسود: 

OF افزايش مقاومت در برابر جریان‎ d 

افزایش کمپلیانس 

2 در افراد مسن هم فشار دیاستولی و هم فشار سیستولی افزایش می‌یابد اما افزایش فشار 
دیاستولی نسبت به فشار سیستولی کم‌تر است. پس با توجه به تعریف فشار نبض مشخص 
می‌شود با افزایش سن فشار نبض افزايش می‌یابد. 

69 فشار yas‏ در تنگی دریچه‌ی آتورت به دلیل کاهش قطر و عبور خون 
کمتر به شدت کاهش می‌یابد. 

2 در نارسایی دریچه‌ی آئورت بلافاصله پس از هر ضربان» خون از آنورت به بطن چپ پس 
زده می‌شود. درنتیجه در فاصله‌ی ضربان‌ها فشار آنورت ممکن است تا حد pho‏ پایین بیاید. 
همجنین به دلیل بسته نشدن دریچه‌ی آئورت» شکل فشار نبض فاقد هرگونه دندانه است. 
در نارسایی 9 dou‏ آتورت منحنی فشار شریانی و فشار بطن شبیه هم می‌شود. 

پس در نارسایی دریچه‌ی آئورت اندازه‌ی فشار نبض افزایش می‌یابد. فشار سیستولی آثورتی 
کاهش می‌یابد و پیش‌بار دچار افزایش خواهد شد. 

کم در مجرای شریانی باز (PDA)‏ حداقل نصف خونی که بطن چپ به درون آثورت پمپ 
می‌کند. بلافاصله به عروق خونی ریه al,‏ می‌یابده در نتیجه فشار دیاستولی پیش از شروع 
ضربان بعدی بسیار کم می‌شود و متعاقب آن فشار نبض افزایش می‌یابد. 

سرعت انتقال موج نبض با کمپلیانس رگ رابطه‌ی Sao‏ وس دارد. سرعت انتقال 
موج نبض به این ترتیب است: 

شریان‌های کوچک > شریان‌های بزرگ > آئورت 

GD‏ میانگین فشار شریانی (MAP)‏ برابر است با 


فشار سیستولی + (۲ x‏ فشار دیاستول) 
ی مت تسد 
۳ 


میانکین فشار hyd‏ ~ 
از این فرمول میتوان نتیجه گرفت که MAP‏ به فشار دیاستولی نزدیکتر است. 
جواب سوال هم به این صورت میشه: 


۳۰۰+ 


,۷ ۶۰ هم ۲۳-۱۶۰۱۰۰-۶۰ 
۳ 
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۷- سطح مرجع تعیین فشارهای دستگاه گردش خون در GB‏ در حالت طبیعی فشار دهلیز راست را به علت بازگشست کل خون بدن به آن 
کدام قسمت قرار دارد؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند | معادل صفر میلی‌متر جیوه در نظر AS pS ge‏ و فشار ورید مرک‌زی می‌خوانند. البته 
۶- قطب شمال, اصفهان و کرمان) 
الف) ابتدای شریان پولمونری 

ب) دریچه‌ی سه‌لتی میلی‌متر پایین‌تر بودن از سطح قلب. یک میلی‌متر جیوه افزایش می‌یابد که به آن 
ج) دریچه‌ی آئورتی 
د) وریدهای پولمونری 


در انواع غیر طبیعی می‌تواند ow‏ ۵- تا ۲۰+ باشد. فشار در عروق به ازای هر ۱۲/۶ 


فشار جاذبه می‌گویند. با این حال فشار وریدهای پا LS pe‏ بدلیل وزن خون در وریدها 


در فاصله قلب تا باه به حدود mmHg‏ ۰ می‌رسد و فشار وریدها در plo‏ سطوح بلن 


بین صفر تا ٩۰‏ میلی‌مترجیوه است. 
۸- در فرد ایستاده فشار خون در کدامیک از وریدهای زیر | GRD‏ در حالت ایستاده به دلیل فشاری که از خارج به گردن وارد می‌شود. 
معادل صفر است؟ (پزشکی ریفرم شهر یور ۹۸- قطب آزاد) 
الف) ساژیتال 
ioe‏ این وریدها در حد صفر باقی می‌ماند. در حالی که در CSL‏ خوابیده برجسته 
ج)دست شدن وریدهای گردن طبیعی است. 
د) اندام‌های تحتانی 2 وریدهای جمجمه در محفظه‌ای قرار دارند که به آن‌هااجازه‌ی انسداد 


وریدهای گردن در کل مسیر خود روی هم می‌خوابند» به همین دلیل فشار در 


نمی‌دهد. بنابرایین فشار منفی در سینوس‌های سخت‌شامه‌ای می‌تواند وجود 
داشته a sh‏ که در حالت ایس تاده فشار در سینوس س اژیتال ls‏ بت مک ش 
هیدروستاتیک در حدود mmHg‏ ۰- است. واضح است که در حالت خوابیده به 
پشست فشار منفی ایجاد نمی‌شود. 

که جادبه بر فشار شریان‌های محیطی و مویرگ‌ه | هم اثر میگ نارد. که 
برای مثال در حالت ایستاده اگر فشار شریانی در سطح قلب mmHg‏ ۰ باشد» 

دس فشار شریان پا در حدود mmHg‏ ۱۹۰ است. 

~ a 

گر فشار میانگین شریانی در یک فرد سالم در la‏ قلب ۱۰۰ میلی متر 
جیوه باشد. در حاللت ایستاده فشار میانگین این فرد در سطح شریان فمورال 


از 2 ۰ ee Rd - a?!‏ 
(رانی ) به فاصله ۵ سانتی متری از قلب تقریبا چند میلی‌متر جیوه است؟ 


+ ۸ ۳۸5 ۸3 ۸ ۱ 
- , ۳ mA la 
(RS 2 . صله از قلب به میلی‌متر‎ = 
(Tg alee: 


fey ey 


4 و تقسیم is ee‏ ۳۶- ۸ به‌دست میاد.. 
a‏ ی ۳ 
جلابه‌ی ز 
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PU‏ مبفث 


گررش فود) در عرو قکوپ و رستلاه لنفاوی 


“os ۳ ۳‏ : 2 4 ۱- مویر plas Lat‏ اندام دارای gp PIL‏ نفوذ 
QD‏ منز به سیستم با | Coie‏ بالاست و پیوستگاه‌های اند تلیال میک داره, در حالی که مویر SO‏ موجود در کدام اندام دارای مب 
پذیری مویرگی به پروتئین های پلاسما است؟ (پزشکی 
اسفند -٩۷‏ قطب زنحان) 
پس در کل اندازه‌ی منافذ اندوتلیال در مویرگ به این صورته 77 منز > ضله > روده < کبد الف) کبد ب) عضله 


در کبد مواد خیلی راحت‌تر مرن و میان! 


Claas‏ در مویرگ‌ها جریان می‌یابد که علت این تناوب, انقباض متناوب متارتریول‌ها | ۰ ۲- حرکت منقطع خون در مویرگ‌ها ناشی از کدام عامل 


و اسفنکترهای پیش‌مویرگی است آن هم به طور عمده ناشی از کمبود اکسیژن در پافی ‏ زیر است؟پزشکی شهریور ۹۹, کشوری) 
الف) تغییرات غلظت اکسیژن در بافت‌ها 
ب) فعالیت متناوب سیستول و دیاستول قلب 
89 چهار نیرو بر حرکت مایع از غشا مویرگی (پالایش مایع) موثرند ٩‏ ج) تغییرات تون سمپاتیکی عروق 

>( فعالیت متناوب مر کز وازوموتور 


است و پدیده وازوموشن نامیده می‌شود . 


فشار هیدروستاتیک مایع (Pi “yo‏ «" اگر مثبت SL‏ : 
ب) فشار هیدروستاتیک مایع بین سلولی (Pi)‏ > اگر Cute‏ باشد مایع را به داخل مویرگ ۳- افزایش کدام فشار سبب کاهش جریان لنف می شود؟ 
می‌راند. این مولفه کم‌ترین تأثیر ly‏ در فیلتراسیون wb‏ از عشاء مویرگ بافت‌ها دارد. (پزشکی اسفند ۰۹٩‏ کشوری) 

3 ۲ ۱ الف) اسمزی- کلوئیدی مایع میان بافة 
پ) فشار اسموتیک کلوئیدی پلاسما (70) O‏ پروتئین‌های خون با ایجاد اسمز, مایع را CTRL Beh ay‏ 


ب) هیدروستاتیک مویر گی 
درون مویرگ می‌کشند. ج) اسمزی -کلوئیدی پلاسما 
بیرون می‌کشد. 


2S‏ فشار آسمزی کلوئیدی مویرگ به تعداد پروتئین‌ها بستگی دارد نه وزنشان» پس آلبومین 


۴- «اثر دونان» pl‏ کدامیک از نیروهای استارلینگ pp‏ 
بیشترین نقش را در ایجاد آن دارد. بر تبادل مویرگی را افزایش می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی و 


۰ با لگ 5 Le ۳ Bee‏ پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب شما 
با توجه به تعادل استارل نیروهای رو به خارج مویرگ ype‏ ات و سیستم لنفاوی پزشکی ریفرم و سهر یور - (J‏ 
۱ الف) اسمزی - کلوئیدی پلاسما 

وظیفه‌ی جابجایی لنف از فضای میان سلولی و در نهایت برگشت آن به خون را بر PRE‏ | ب) هیدرواستاتیک موبرگی 

GD‏ اثر دونان : اثر گییس دونان زمانی ایجاد می‌شود که دو محفظه توسط غشاء نیمه تراوا | ج) هیدرواستاتیک مایع میان بافتی 

: ۱ د) اسمزی- کلوئیدی مابع میان بافتی 

از هم جدا شوند. در این حالت پروتئین‌ها که بار منفی دارند از غشاء رد نمی‌شوند و درنتیجه 


خلظت کاتیون‌ها در آن سمت افزایش می‌یابد. از طرف دیگر آنیون‌ها در سمت مقابل» اندکی ۵- در عبور جریان خون از یک موبرگ کدام متفیر در 


و پزشکی آذر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) فشار هیدروستاتیک 
اجازه را نمی‌دهد. اثر دونان درواقع تاثیر فشار اسمزی-کلوئیدی پلاسما را در فرآیند تبادل ] ب) محدوده‌ی فیلتراسیون 
۲ ۳ ج) محدوده‌ی باز جذب 
مویرکی افزایش 2 دهد. 

ی افزایش می د) فشار انکوتیک 


در هنگام عبور جریان خون از یک مویرگ فشار هیدرواستاتیک مویرگی به تدریج 
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بیشتر می‌شوند. طبق تعادل oes‏ دونان» سدیم باید در داخل سلول جمع OLS‏ و حجم طول مویرگ حدوداً بدون تغییر می‌ماند؟ (دندان‌بزشکی 


el 


GD‏ عوامل ایجاد ادم بافتی: (هر 
فشار هیدروستاتیک 29 گی در شرا 
۲ افزایش فشار ازکوتیک مایع میان بافتی 
۳ کاهش فشار انکوتیک پلاسما 

۳( افزایش تراوایی مویرگی 

دو عامل اصلی که باعث افزایش جریان لنف می‌شونده این دو تا هستن ٩‏ 
مافزایش فشار مایع بین سلولی ¥ افزایش فعالیت پمپ SHES‏ 

eee cya WW‏ سا 
سیب کاهش قشارهیدروستاتیک مویرگی وفزایش 


عاملی که نیروهای رو به DE‏ را قوی‌تر (2S‏ 9 
یط افزایش فشار خون یا افزایش قشار وریدی 


۶- کدام عامل زیر باعث افزایش جریان لنفاوی 
نمی‌شود؟ (بزشکی دی 44 کشوری) 
(Gi‏ افزایش مقاومت شریانچه 


)( افزایش 


ب) افزایش فشار خون 


ج) ورزش 
د) افزایش فشار انکوتیک مایع بافتی 


۷-نقش فیلامان‌های لنگری (Anchoring filaments)‏ در 


دستگاه لنفاوی کدام است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی آذر | دارد افزایش مقاومت عروق پیش مویرگی سب 

۷- میان‌دوره‌ی کشوری) مقاومت عروق پس مویرگی سبب افزایش این فشار خواهد Ne‏ 

اف تال لنف از ضای GD | SSeS sete bol‏ اگر به شکل کتاب گایتون ( م کنید متوجه می‌شوید که فیلامان‌های لنگری و هم چنین 
اندوتلیال مجاور سبب شکللگیری دریچه‌های ظریقی 


نجوه‌ی قرارگیری لبه‌های سلول‌های 


ب) تخلیه‌ی لنف از مجاری جمع کننده به عروق آوران 
si.‏ زر as‏ به نتقال لنف از فضای میان؛ 


ج) حذف باکتری‌ها و ویروس‌ها در محل گره‌های لنفاوی 


د کمک به انتقال لنف در عروق بزرگ لنفاوی 


es‏ با افزایش جریان لنف فشار اسمزی کلوئیدی مایع بین سلولی کاهش یافته و 


متعاقب آن فیلتراسیون مویرگی افزایش می‌یابد- 

که تو این بخش گفتیم این سوالو جواب بده: 

یرسبب کاهش جریان لنف می‌شود؟ (پزشکی دی 099 کشوری| 
© انقباض عضلات اسکلتی 


حالا با تحلیل همه‌ی چیزایی 
6 افزایش کدامیک از مواردز 
3 تراوایی مویرگی 

© فشار انکوتیک مایع میان بافت 


BY‏ برو سر وقت تست تمرینی 


# فشار انکوتیک پلاسما‎ OD 


تعرار سوالات درآزمون‌های رو سال اقیم 


2 تغییر اکسیژن‌رسانی به بافت باعث تنظیم فوری b>‏ خون موضعی می‌شود (علاوه 
بر این اکسیژن در تنظیم درازمدت هم نقش دارد) کاهش اکسیژن cal‏ باعث افزایش MS‏ 
جریان خون موضعی می‌شود. موارد کاهش اکسیژن رسانی 9 a.‏ 
۱- صعود به ارتفاعات ۱۳ ۱ 


)- در کدام دام کاهش اکسیژن (هیبوکسی) موجب تنگی 
رگی می‌شود؟ (پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب تهران) 
الف) کلیه ب)ریه. چ)مفز د)قلب 


۷-به دنبال افزایش فعالیت بافت : تولید کدام 
عامل زیر موجب افزایش جریان خون به بافت 
می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۰۹٩‏ کشوری) 
الف) اکسیژن  .‏ ب)پتاسیم 


در همهی اندام‌ها کاهش اکسیژن (هیبوکسی): 
آن هم این است که مود سمی احتمالی موجود« 
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1 ۰۱155577770۳ 


۳- کدامیک از گزینه‌ها با تعریف زیر منطبق است؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 
۸- قطب تهران) 

«افزایش ناگهانی فشار خون موجب کشیدگی Sp?‏ 
سرخرگ و انقباض رگی می‌شود» 

الف) پرخونی فعال 

ب) فرضیه‌ی میوژنیک 

ج) فرضیه‌ی متابولیک 

د) پرخونی واکنشی 


۴- پرخونی واکنشی در کدامیک از شرایط زیر ایجاد 
می‌شود؟ (دندان پزشکی دی VV‏ -میان‌دوره‌ی کشوری) 
الف) افزایش فعالیت طولاتی مدت عضو 

ب) قطع طولانی مدت جریان خون عضو 

ج) افزایش طولاتی مدت فشار شریاتی 

>( تحربک شدید Solow‏ عروق 


plas -۵‏ عبارت زیر در رابطه با عوامل تأثیرگذار بر 
کنترل موضعی جریان خون بافت‌ها صحیح است؟ 
(پزشکی شهریور ٩۳‏ - قطب کرمان) 

الف) پدیده‌ی میوژنیک در تنظیم جریان خون, وابسته 
به اندوتلیوم است. 

ب) نیتریک اکسید به واسطه‌ی فسفودی استراز ۵ 
UL >‏ خون بافت را زیاد می‌کند. 


ج) جریان خون پوست عمدتاً توسط سیستم عصبی کنترل 


می‌شود. 
د) تنظیم حاد جریان خون کامل‌تر از تنظیم درازمدت 


متسع‌کننده عروق افزایش می‌یابد. مواد مختلفی dy‏ عنوان متسع کننده عروق معرفی شده‌اند. 
fe‏ آدنوزین» اسیدلا کتیک» COZ‏ آدنوزین فسفات, هیستامین؛ پتاسیم و یون هیدروژن که 
مهم‌تر ین آن‌ها آدنوزین است. 
کته هیستامین سبب شلی ماهیچه‌ی صاف عروق خونی می‌شود. 
ب) نظریه کمبود اکسیژن 7 اکسیژن برای حفظ انقباض عضله‌ی عروقی لازم cual‏ در 
does‏ می‌توان انتظار داشت که در CLE‏ اکسیژن عروق خونی شل و متسع شوند. 
GBB‏ خودتنظیمی جریان خون عبارت است از: عدم تغییر جریان خون به دنبال افزایش 
فشار خون. دو نظریه در توجیه مکانیسم خودتنظیمی حاد وجود دارد: ۱) نظریه‌ی متابولیک 
۲) نظریه‌ی میوژنیک 
نظریه‌ی متایولیک ٩‏ 
افزایش فشار شریانی ب- افزایش جریان خون ح- افزایش 002 و مواد غذایی در بافت =D‏ 
انقباض عروقی ت- بازگشت جریان خون به سطح طبیعی علی‌رغم افزایش فشار. 
نظریه‌ی میوژنیک ‏ 
افزایش فشار شریانی ت- کشیدگی در رگ > دپولاریزاسیون عروقی ناشی از کشش انقباضی 
میوژنیک (رگ te‏ کش سر جاش بر می‌گرده!) CHAS ILD‏ جریان خون به سطح طبیعی. 
وم مستایولیک نسبت dy‏ میوژنیک غالب هستند. 
GD‏ دو نمونه دیگر از تنظیم متابولیک جریان خون موضعی عبارتند از پرخونی واکنشی 
و پرخونی فعال: 
پرخونی واکنشی >< اگر خون‌رسانی بافتی ay‏ مدت چند ثانیه تا چند ساعت متوقف و سپس 
بار دیگر برقرار شود > Gb‏ خون بافت به مدت چند ثانیه تا چند ساعت بعد به چهار تا هفت 


برابر افزایش thee‏ در اين روش هم نقش پررنگ آدنوزین را داریم. 

پرخونی فعال >< وقتی متابولیسم موضعی افزایش یابد. سلول‌ها مواد غذایی را سریع تمام 
ی‌کنند و مواد متسع کننده‌ی عروقی آزاد می‌کنند. در نتیجه عروق خونی موضعی متسع 
می‌شوند و جریان خون بافتی افزایش می‌یابد. 

برخی ارگان‌های بدن برای تنظیم جریان خون موضعی خود مکانیسم‌های 
Lj) ol‏ از جمله: 

> با مکانیسم فیدیک توبولی- گلومرولی هرگاه مقدار زیادی مایع با عبور 
رول به توب ول دیستال برسد» ماکولادنسا با یک فیدبک مناسب باعث 


تقباض آرتریول‌های آوران و وابسران می‌شود. 


Scanned by CamScanner 


۶- آنزیوزنز در چه شرایطی ایجاد می‌شود؟ (دندانپزشکی 


همونطور ی موی ee eer‏ 


تی این فرآیند رو نجام میده که متابولیس هس 
Wye‏ هشت رک کشور ی ) بدن ما در حالتی ین فرایند رو انجام میده بولیسر oe‏ ورزر بو 
Dds) > ۲‏ .. 
الف) کمبود کوتاه مدت اکسیژن eS‏ کوچوو میدب هو i‏ خر نز 
a he aed f =‏ (سیر ۳ 
ب) بالا رفتن سریع آدنوزین بدون تنظیم درازمدت جریان خون کاملتر از تنظیم حادشه! چشم بسته خرس aber ois‏ 
ج) کاهش سطح هورمون‌های متابولیک a‏ 


تنظیم جریان خون بافتی توسط موادی که اندوتلیوم gage‏ مر 
>( افزايش شدید و دراز مدت متابولیسم 2 تلیوم عروق می‌سازه 


gate pel 
توی عروق افزايش پیدا کنه به در‎ OF نیتریک) 7 اگه جریان‎ 1451) NO 


aye) ۱‏ 
۷ به dL‏ افزایش جریان خون و استرس (us‏ و آندوتلیوم فشار 3° a8 NO‏ ۹ ۳۳۳ یر 7 
stress)‏ ۲ در عروق Sey‏ آزاد شدن کدامیک أ يا ال سیترولین و اکسیژن توسط اندوتلیوم تولید ۰ و به کمک آنزیم فسفودیاستا ۲ 
از ترکیبات زیر منجر بهافزایش جریان خون در عروق ‏ تجزیه ميشه. دقت کنید که ۱۷0 از اندوتلیوم سالم آزاد می‌شود. فزایش تفشی برشی pe‏ 
بزرگ می‌شود؟ (دندانپزشکی اسفند ۹٩‏ . کشوری) _ | آزادکننده‌ی NO‏ از اندوتلیوم است. ضمن این که JNO‏ طریق افزایش غلظت “ene‏ 

نقش خود را بر روی سلول ایفاء می‌کند. 
تم مب موی که | که عروق در آثر فشار خون مزمن ی آترواسکلروزء سفت بشن اختلال در ساخت yO‏ 


رخ میده که همین میشه قوزبالاقوزا همینطور هر عامل دیگه‌ای که مانع ساخت 10(بن, 
فشار خون رو بالا میبره. 

کم تأثیر استیل کولین بر روی عضلات صاف عروق به اندوتلیوم سالم و تولید NO‏ بستگی درد 
ندوتلین ۳ ماده‌ی منقبض کننده‌ی عروقی که در اثر سیب به اندلیوم ازش Sil‏ مرش 
ندوتلین؛ وازوپرسین و آنژیوتانسین و نورابی‌نفرین جزء عوامل تنگ کننده‌ی عروقی وبرادی 
کینین» کالیدین و NO‏ >25 کشادکننده‌ها هستند. 

عملکردآنژیتانسین به صورت افزایش مقاومت محیطی عروق و افزایش فشار خون است: 


GD‏ تست تمرینی هنتظر ته! 


تعرار سوالات در آژمون‌های رو سال افیر 


2 اعصاب سمیاتیک» تمام عروق به جز la pial Lm Synge‏ پیش‌مویرگی 
و اکثر مت آرتریول‌ها را عصب‌دهی می‌کند. تحریک سمپاتیک موجب افزایش 
مقاومت به جریان شون در شریان‌های کوچک و آرتریول‌ها می‌شود. همچنی 


تنطیم عصب یگررش فون و تنظیم سریع فشار شریانی 


۱- عصب گیری سمپاتیکی کدامیسک از عسروق زیر 
در واحد سطح, بیشتر است؟ (دندانپزشکی دی AY‏ 
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۲- در پاسخ به افزایش فشار خون شریانی کدامبک از 
موارد زیر & صورت سریع و کوناه‌سدت fae‏ می‌کند؟ 
(بزشکی ریفرم شهریور ۹۸ - فطب اهولز) 

ADH الف)‎ 

ب) سپستم رئین- آنژونانسین 

ج) بارورسپتور 


د) سیستم کلیوی 


۳- کدامیک از سیستم‌های تنظیم فشار خون مانع از تفییرات 
آنی فشار خون ناشی از فعالیت‌های معمول روزانه در فرد سالم 
می‌شود؟ (پزشکی دی 88 کشوری] 

آلف) رفلکس بارورسیتوری 

ب)رفلکس کمورسپتوری 

ج)پاسخ سیستم عصبی مر کزی به ایسکمی 

2( پاسخ سیستم کلیوی-مایع بدنی 


۴- اعمال فشار بر گردن در ناحیه‌ی سینوس کاروتید به 
ترتیب چه تغییری در ضربان قلب و فشار شریانی ایجاد 
می‌کند؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک آذر 
۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 

(ill‏ کاهش- افزایش 

ب) افزایش- کاهش 

ج) افزایش- افزایش 

د) کاهش- کاهش 


9 مکانیسم‌های تنظیم فشار شریانی بر اساس سرعت dy‏ سه دسته تق یم می‌شوند ٩‏ 
سریع‌الاثر ao‏ بارورسپتورها (نقش (hol‏ کمورسپتورهاء پاسخ CNS‏ به ایسکمی 


متوسطالاثر ۳" دستگاه رنین آنژیوتانسین, مکانیسم فشار- انساع عسروق, 


5 طولانی‌الاثر D>‏ نقش کلیه‌ها 9 آلاوسترون. 
6 برای این سوال و سوالای بعد یه ذکر مصیبت در مورد سه رفلکس مهم 
در حفظ فشار خون طبیعی میگم. این سه تا رفلکس چی هستن؟ 


۱- رفلکس بارورسپتوری دارای گیرنده‌هایی در سینوس کاروتید (دیواره‌ی شریان کاروتید 
داخلی» یه ذره بالاتر از محل دو شاخه شدن) و قوس آئورت است که تحریک گیرنده‌های 
فشار پا یک پاسخ بسیار سریع موجب ارسال ply‏ توسط عصب واگ و گلوسوفارنژیال به 
بصل‌النخاع می‌شود که می‌تواند مرکز وازوموتور را مهار و مرکز واگ را تحریک کند. 
سیگنال‌ها از سینوس کاروتید. توسط عصب هرینگ به عصب گلوسوفارنژیال و از آن‌جا به 
نوار منفرد (Solitary tract)‏ در بصل‌النخاع می‌روند. سیگنال‌های قوس آئورت نیز توسط 
ای واگ به همان ناحیه از بصل‌النحاع می‌روند. 

کت بارورسپتورها به فشار متغیر بیش‌تر از فشار ثابت پاسخ می‌دهند. 

GD‏ محدوده‌ی فعالیت هر کدوم از این دو گیرنده تا کجاست؟ 

سینوس کاروتید — mmHg‏ ۵۰-۱۸۰ بیش‌ترین پاسخ بارورسپتورها زمانی است که 
فشار خون در محدوده ی طبیعی یعنی حدود ۱۰۰ میلی‌متر جیوه باشد). 

قوس آثورت - با افزایش بیشتر از mmHg‏ ۲۰ از حد معمول تحریک میشه. 

تحریک هر کدام از Goal‏ گیرنده‌ها به صورت ماساژ Ay IS‏ یا افزایش فشار شریانی 


باعث تغییراتی در جهت کاهش فشار شریانی تا حد طبیعی می‌شود که خود را 


)نع وریده و رتریول‌ها در سراسر گردش خون محیطی (کاهش مقاومت محیطی) 
) کاهش ضربان قلب و قدرت انقباض میوکارد (کاهش برون‌ده قلب). 
A‏ کاهش فشار خون در سینوس کاروتیدمی‌تواند موجب غیرفعال شدن گیرنده‌های 


فشار 5 ۳ 1 A‏ بان ۲ 
دود و اثر مهاری آن‌ها را بر مرک ز وازوموتور از بین می‌برده سپس فعالیت مرکز 


8 بارورسپتوری (در اثر افزایش فشار) 


8 کمورسپتوری (در اثر کاهش فشار) 


A‏ رفلکس‌های دهلیزی و شریان ریوی 


اینگونه نشان می‌دهد: 


wea‏ بشدت افزایش می‌یابد. 
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۱ AH 


3 ۲- کمورسپتورها پا گیرنده‌های شیمیایی سلول‌هایی حساس به کاهش 62 

) = و 

افزايش CO2‏ و H+‏ هستند که در اجسام کاروتید (سینوس کاروتید) a hell‏ 

(مجاور آئورت) قرار گرفته‌اند. در اثر tals‏ فشار» تحریک شده و با همان اعصابی که ر 
; 


۵ با فعال شدن کمورسپتورها و بارورسپتورهای دستگاه 
گردش خون به ترتیب چه تغیبری در فشار خون شریانی 
ایجاد می‌گردد. (پزشکی و دئدان بزشکی اسفند ۹۶- قطب 
شمال, اصفهان و کرمان) 

(A‏ افزایش -کاهش ب) کاهش- افزایش 

ج) کاهش-کاهش د) افزایش- افزایش 


بارورسپتورها گفته شد پیام‌هایی را به مرکز وازوموتور می‌فرستند تا در نهایت فشار شریانی را 
تا حد طبیعی افزايش دهند. در صورت کاهش فشار اکسیژن شریانی به کمتر از ele‏ 
جیوه در سلول‌های گیرنده‌ی شیمیایی گلوموسی موجود در اجسام کاروتید , آز ادسازی ATP‏ 
افزایش کلسیم داخل سلولی و مهار کانال‌های پتاسیم مشاهده ميشه. 

CP‏ ۳- رفلکس دهلیزی و شریان‌های ریوی ناشی از گیرنده‌های کششی است که 
در دیواره دهلیزها و شریان‌های ریوی وجود دارند و به افزایش حجم خون (کش اومدن 


۶- در پاسخ به افزایش فشار ورید مر کزی انتظار 
می‌رود کدامیک از موارد زیر افزايش یابد؟ (پزشکی 
دی ۰۹٩‏ کشوری) 

الف) فعالیت گیر نده کم‌فشار دهلیزی 

ب) انژیوتانسین ۲ 

ج) آلدسترون 

د) فعالیت سمیاتیک کلیوی 


دیواره‌ی رگ) در نواحی کم فشار حساسند و اثر خود را با دو مکانیسم نشان می‌دهند: الف) 
رفلکس حجمی (اثر در (als‏ ۳ باعث افزايش دفع ادرار (دفع حجم اضافی) می‌شود و 
با سه مکانسیم روبرو عمل می‌کند: اتساع آرتریول‌های آوران Ads‏ کاهش ترشح ADH‏ 


۷- بررسی‌ها نشان می‌دهند که هم اقزایش بازگشت 
وریدی و هم کاهش با گشت وریدی می‌تواند منجر به 
افزایش ضربان قلب گردد. کدامیک از گزینه‌های زیر 
به ترتیب علت افزایش ضربان در اين دو حالت است؟ 
(پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب کرمان) 
الف) رفلکس بارورسپتوری, رفلکس کمورسپتوری 
ب) رفلکس بارورسیتوری: رفلکس بین بریج 
ج) رقلکس بین بریج. رفلکس بارورسپتوری 

د) رفلکس کمورسیتوری. رفلکس بارورسپتوری 


افزایش ترشح ANP‏ 

rk ( QQ‏ رفلکس دهلیزی بر ضربان قلب (رفلکس بین‌بریج) ۳ با افزایش فشار 
دهلیزی» این رفلکس باعث افزایش ضربان قلب و قدرت میوکارد می‌شود. پس به طور 
خللاصه رفلکس بین‌بریج به cline‏ تنظیم فشار خون به واسطه‌ی تعداد ضربان قلب هست. 
این رفلکسو خوب به خاطرت بسپار که تازگیا زیاد ازش Se‏ میدن 

GBD‏ مرکز وازوموتور در تشکیلات مشبک دو طرف بصل‌النخاع و یک سوم تحتنی 
پل قرار دارد. اين مرکز ایمپالس‌های پاراسمپاتیک را از طریق اعصاب واگ به قلب و 
ایمپالس‌های سمپاتیک را از طریق نخاع و اعصاب سمپاتیک محیطی به اکثر عروق خونی 
بدن می‌فرستد. این مراکز توسط مراکز بالاتر مانند لیمبیک و ... تنظیم می‌شوند. 
منطقه‌ی منقبض کننده‌ی عروق: در طرفین قدامی- خارجی نیمه‌ی فوقانی بصل‌لنخاع 
منطقه‌ی متسع کننده‌ی عروق: در طرفین قدامی خارجی- نیمه‌ی تحتانی CPA aay‏ 


Ischemic response brain -۸‏ چیست؟ (دندان‌پزشکی 
و پزشکی آذر -Vy‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 
(Gil‏ کاهش فعالیت مرا کز وازوموتور در اثر کاهش خونرسانی 


مغر 
ب) از کار افتادن مراکز وازوموتور و کاهش شدید فشار خون 
( تحریک شدید مراکز وازوموتور وافزایش شدید فشار خون 


9( از دست رفتن هوشیاری در اثر کاهش خون‌رسانی و 


کاهش فشار خون 


در صورتی که به jie‏ خون کافی نرسد. مراکز وازوموتور شدیداً تحریک می‌شوند و فشار 
خون را افزایش می‌دهند. 

۲۴ واکنش کوشینگ نوع خاصی از پاسخ ایسکمیک سیستم عصبی مرکزیه که به‎ QD 
فزایش فشار مایع مفزی نخاعی در پیرامون مغز در حفره جمجمه ایجلا میشه! به عنون‎ 
میم ی تا با مر و‎ Lb la; J 
رو مفز ود هط ی‎ cy بعت فشردگی مر و‎ 
رت‎ 5 is Sal ey Ss a 
SL وریدها کمی بالاتر میره تا جریان خون در مغز ادامه داشته‎ 


پس در مجموع فشار خون سیستمیک افزاش بیلا مب 4s‏ 


9- در صورت افزایش فشار مایع مغزی نخاعی تا 
حد فشار شریانی ‏ فشار خون سیستمیک چه تغییری 
میکند؟ (دندان‌پزشکی دی ۹٩‏ , کشوری) 

الف) کاهش می‌یابد 


ب) افزایش the‏ 
ج) کاهش و بعد افزايش می‌یابد 
د) تغییری نمی AS‏ 


ove] ۳2۱ 0 aces‏ | ۳9 که 
Ca ۱۳7 Rae‏ 
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GED‏ سنکوب وازوواگال (غش عاطفی) 


دید ۲ ۱ ab‏ 
4 که ی زک می‌بینی کف بر میشی؟ 


۰- فردی دچار شوک وازواگال شده است. مشاهده‌ی plas‏ 


j Lay ح4 بالاترش ميشه غه‎ ٩ 
قطب شیراز)‎ -٩۳ یه مر غش کردن مورد قابل انتظار نیست؟ (پزشکی شهریور‎ 


مدلش اینجوریه ۳ با فعال شدن دستگاه 


ul ۱ 1 ۱‏ و 
کننده EF‏ در دلوت eat dbs‏ فشار خون شریانی 
۱ توسط واگ به قلب می‌رسد که باعث ke IS‏ 5 و ۲ 1 ی 
۱ تو ) . ) ۰ عم a‏ 1 
1 هش ضربان قلب. افت شدید ry‏ ر خون و ج) گشادی عروق عضلات اسکلتی 


خون‌رسانی به مغز و در نتيجه غش می‌شود. 
GD‏ در هنگام خون‌ریزی بدن Lb‏ بتواند با فرآیندهای 
سازد. از جمله اين که با انقباض وریدها منجر 


د) افزایش ضربان قلب 


جبرانی مشکل پیش آمده را برطرف 


io «42-1,‏ 
oyna he eee‏ 
وریدها به قلب می‌گردد. ضمن این که با کاهش خون‌رسانی به دستگا 


۱ به دنبال خونریزی, پاسخ رفلکس گیرنده‌های 
فشار: موجب کاهش کدامیک از متغیرهای زیر می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور AA‏ 
قطب تهران) 

الف) باز گشت سیاهرگی ‏ ب) برونده قلبی 

ج) مقاومت محیطی د) حجم خون وریدی 


هایی مانند دستگاه 
شود حجم خون مورد نیاز بای عملکرد 


تعدار سوالات »7 آزمون‌های رو سال افیر 


با فزایش حجم مایع خارج سلولی» حجم خون زیاد میشه و میانگین فشار 


پرشدن عروق خونی و بازگشت وریدی به قلب 


گوارش و یا با انقباض وریدهای زیر پوست سبب می 


درست سیستم قلبی عروقی در دسترس باشد. 


۱ نقش برت loa‏ در تنظیم فشار شریانی و 


۱- به دنبال افزایش فشار خون ناشی از اضافه حجم مایع, 
تفیبر تدریجی در کدامیک از متفیرهای سیستم گردش 
خون بروز می‌کند؟ (پزشکی شهریور 99 کشوری) 
(A‏ افزایش مقاومت کل محیطی عروق 

ب) افزایش مقاومت شریانچه آوران کلیه 

ج) tal‏ فعالیت رفلکس باین-بریج 

د) افزایش سطح پلاسمایی وازوبرسین و آلدوسترون 


YO»‏ می‌بره. پس برون‌ده 
وی و فسار شسریانی افزایش پیدا می‌کنه. هر وقت افزایش حجم خون باعث 
افزایش برون‌ده قلیبی بشه» پشت بندش جریان خون در تمام بافت‌های بدن 
زباد ميشه و در دراز مدت مکانیسم» عروق خونی کل بدن رو منقبض می‌کنه تا 
بابالا بردن مقاومت تام محیطی یه ذره اوضاع رو نرمال‌تر جلوه بدها 


۲- فردی یک داروی مهار کننده‌ی آنزیم تبدیل کننده‌ی 
آنژیوتانسین مصرف می‌کند. کدام مورد قابل انتظار نیست؟ 
(پزشکی اردیبهشت ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) افزایش دفع کلیوی سدیم 

ب) کاهش مقاومت محیطی 

ج) افزایش حجم ادرار 

د) افزایش سطح پلاسمایی الدسترون 


89 کلیه‌ها با سیستم رتین آنژیوتانسین (منقبض کننده‌ی رگ) نقش بسیار 
مهمی در تنظیم فشار دارند ٩‏ 
کاهش فشار شریانی ۳ ترشح رنین از سلول جنب گلومرولی (نوعی سلول عضله‌ی Blo‏ 
در جدار آرتریول‌های آوران که در سمت پروگزیمال به گلومرول قرار دارند) ۳" تبدیل 
آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 O (Angl)‏ تبدیل به آنزیوتانسین I‏ 
آنژیوتانسین 11 با مکانیسم‌های زیر باعث افزایش فشار شریانی می‌شود 9 

tal)‏ شدید آرتریل‌ها (میزانانقباض وریدها کمتر است) 
۲ کاهش دفعآب و تمک در کلیه ها 
P47‏ کردن غدد آدرنال به ترشح آلدوسترون 
ترجه آنژیوتانسین موجب oleae‏ منحنی برون‌ده کلیوی به طرف راست 
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Boy 


وقانی بدن و 


خون شسریان 


پس* 


رسح رنین 0 


تولید و ترشح آنژیوتانسین و آلدوسترون ۳ افزایش فشار خون در نواحی BB‏ 


بدن و دست‌ها و در نهایت نرمال شدن فشار خون در کلیه‌ها و نواحی تحتانی بد., 
28 در یک بیمار کوارکتاسیون آئورت فشار خون اندام فوقانی ۰ واحد از اندام 


QD‏ اولاً که تکلیف آنژیوتانسین و اثرش در افزایش فشار خون مشخصه الان 
مادربزرگت هم می‌دونه مهم‌ترین دسته‌ی دارویی ضدفشارخون داروهایی هستن 
که سیستم آنژیوتانسین رو مهار می‌کنن. 

# کلیه‌های یک فرد دارای فشار خون (برای مشال به دلیل تحریک آنژیوتانسین| 


برای دفع نمک» به فشار خون بیشتری نسبت به فرد سالم احتیاج دارد. 


( تأثیر افزایش نمک در بالا بردن فشار خون خیلی بیشتر از تأثیر tl‏ چون آب 
با همون سرعتی که جذب شده abd‏ میشه. تجمع نمک در بدن از 99 طریق باعث 
افزایش حجم خون میشه: یکی به علت افزایش اسمولالیته مایصات و تحریک مرک 
تشنگی و یکی هم به علت ترشح هورمون آنتی‌دیورتیک, حجم ادرار کم شد» و 


حجم gle‏ خارج سلولی زیاد میشه. 


BD‏ در کوآرکناسیون آنورت نوزاد متولد ده مبتلا به انسناد یا تنگی بان 
آثورت در نقطه بعد از محل جدا شدن شاخه‌های مربوط به قسم- 


کلیوی می‌شود. | 


کوارکتاسیون آثورت ت- کاهش فشار خون شریان‌های کلیه ۲ تر 


۳- علت اصلی افزایش فشار خون در کوآرکتاسیون 
Syl‏ کدام است؟ (پزشکی شهریور ۹۵- قطب تبریز) 
الف) افزایش حجم مایعات بدن 

ب) کاهش جریان خون کلیوی و افزایش نورآدرنالین خون 
ج) تغییرات ساختمانی در قلب 


>( کاهش جریان خون کلیوی و افزایش فعالیت رنین 


۴- در کدامیک از شرایط زیر, فشار خون لام برای 
دفع کلیوی سدیم باید بیش‌تر از حد معمول است؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب تبریز) 
الف) تحریک آنژیوتانسین 

ب) مهار آنژیوتانسین 

ج) مقادیر فیز یولوژیک 

د) ربطی ندارد 


۵- در مورد تنظیم فشار خون توسط کلیه PIAS‏ 
یک از گزینه‌های زیر غلط است؟ (پزشکی و 
دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب اهواز) 

الف) اثر مصرف نمک از اثر حجم OT‏ پیشتر است 
ب) افزایش مصرف نمک باعث افزایش ترشح ADH‏ 
می‌شود 

چ) دفع آب از کلیه‌ها راحت‌تر از دفع نمک است 
د) اثر تجمع نمک بر فشار خون مستقل از افزایش 


حجم خون است 
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تعرار سوالات ر ٍآژهون‌های رو سال افیر 


ره قلبی.بازلشت وریدی و (PAY‏ 
Garon,‏ 


am‏ فشار پرشدگی متوسط گردش خون (PSF)‏ فشاری است که در هر قسمت 


۱- افزایش کدام یک موچب کاهش فشار متوسط 
پرشدگی سیستمیک می‌گردد. (دندان‌پزشکی 
شهریور -٩۷‏ قطب شپراز) 
الف) تحریک سمپاتیک 
ب) کمپلیانس رگی 

ج) حجم خون 

د) انقباض عروقی 


سیستمیک» پس از متوقف کردن جریان خون با زدن گیره‌ای بر روی 
ry‏ نزدیک به قلب قابل اندازه‌گیری ات۲ تحریک سمپاتیک: 


گردش خون 


عروق خونی بسزر 


PSE‏ را افزاینش می‌دهد زیرا عروق محیطی به ویژه وریدها را منقبض می‌کند 


و مقاوست در برابر بازگشت وریدی sl I)‏ می‌دهد. نارسایی احتقانی قلب 


باعث Halil‏ این فشار می‌شود. هر AS‏ حجم خون در دستگاه گردش خون 
ی تر باشد» دیواره‌ی عروق بیشتر کشیده شده و متوسط فشار پرشدن گردش 


خون بیشتر می‌شود. هرچه اختلاف بین متوسط فشار پرشدگی سیستمیک و 


فشار دهلیز راست بیشتر باشد بازگشت وریدی بیشتر خواهد شد. 
9 بازگشت وریدی با سه عامل اصلی در ارتباط است. با فشار دهلیز راست ۲- کدام مورد بازگشت وریدی به قلب راست را کاهش 


ومقاومت » ply‏ جریان خون نسبت عکس داسته 9 با فشار پر شدن متوسط می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی شهر یور ۷- قطب زنحان) 
الف) افزایش کمپلیانس وریدهای گردش عمومی 


سک (PSE)‏ نسبت مستقیم دار 
وت SE)‏ 1 )نایک سمپازیک 


که تون سمپاتیک علاوه بر عروق سیستمیک» حفرات قلبی و ple‏ عروق را نیز | چ) کاهش فشار دهلیز راست 


متقبض و تنگ کرده و باعث کاهش گنجایش خونی و افزایش فشار متوسط پر | داافزایش حجم خون 


شدگی سیستمیک و در نتیجه افزایش بازگشت وریدی می‌شود. 


Yo @ ۲‏ که صحست از برون‌ده قلبی شد Ly‏ یه دره بیش بتر و محر که ۳- plas‏ مورد برون ده قلب را افزایش می‌دهد ؟(یزشکی 


خیر دنیاو 551 توشها! و دندان‌پزشکی اسفند VY‏ قطب همدان) 
۱ لف) افزایش پیش بار 

an‏ اه ۲ ۲ 5 ب) افزايش قطر وریدهای بزرگ 

لیتر در دقیقه؛ پس ple‏ است با حاصل‌ضرب حجم ضربه‌ای در تعداد ضربان قلب || sO eae‏ 
کتورهای زیادی برون‌ده قلبی را تحت تأثیر قرار می‌دهند ولی از این میان» | د) افزایش مقاومت محیطی 


ادن (منظور یز کل (lia,‏ 


1 
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Qe‏ حالا اینجا پای یک اندکس معروفی به اسم اندکس قلبی میاد وسط! 


< 


a 


xb میزان برون‌ده قلبی به ازای هر متر مربع از‎ (Cardiac index) 
IS است؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و‎ 


اندکس قلبی 


قطب آزاد) بدن است. در یک فرد 70 با بدن نرمال, اندکس قلبی 3L/min.m2 ply‏ می‌باشد. 
شهریور ۹۸- قطب از 


الف) نوزاد 

ب) ۱۰ سالگی 
( ۰ سالگی 
د) ۸۰ سالگی 


أ SS)‏ ۳ اند پیش " Vis,‏ 
مرچه متابولیسم بدن افزایش باب سس کس هم بیشتر می‌شسود. مثلا یک پس 


ی دم ساله بیشترین اندکس قلبی را دارد ولی در پیرمرد هشتاد ساله اين اندکس 


۱ 
1 کم می‌شود. . پس به‌جورایی به سن هم ربط داره! 


: 2 رم .ده 15 si‏ تس ول ۳۹ 
rma‏ قلبی را تحت تاثیر قرار می‌دهند ٩‏ 


۵- قطع یک اندام با روش جراحی موجب کدام 


IP a a ۱‏ ۱ بازگشت وریدی 
me‏ ۱ ۲) فشار میانگین پرشدگی گردش OF‏ 
کرمان) 
الف) افزایش رسانایی عروقی کل ۳) مقاومت عروق محیطی 
دسر رت ۴) توان قلب Mes)‏ قلب دونده‌ی ماراتن بزرگ‌تره پس توان بیشتری هم داره؛) | 


ج) کاهش مقاومت عروقی محیطی ۱ 
0( حجم OF‏ 


د) افزایش ویسکوزیته‌ی خون 


۷) متابولیسم بافت‌های موضعی بدن Mes)‏ موقع ورزش) 
(A‏ باز شدن یک فیستول بزرگ شریأنی وریدی 
a‏ با قطع یک اندام در واقع یک سیستم مصرف کننده‌ی خون را از مدار 
گردش خون خارج کرده‌ایم. طبیعی است که در این حالت بار کم‌تری بر 
روی قلب است و برون ده قلب کاهش می‌یابد. 
کم در نارسایی قلبی, فشار دهلیز راست افزایش می‌يابد و بازگشت وریدی قلب 
را کاهش می‌دهد. 

abe‏ : 25 افزایش پس بار تأثیری بر برونده قلب ندارد. 
9 دریک فرد سالم حجم پایان سیستولی و دیاستولی به ترتیب ۷۰و ۱۲ 
میلی لیتر و فاصله‌ی دو موج R‏ متوالی در نوار قلب ۰/۶ ثانیه Pein.) cl‏ 
در این فرد با واحد L/min‏ چند است؟ 


۴۳/۲ © ۴3 ۳۶ ® 


ee 
95 


>= نی یه سم 


۰ ۶ ۰۰ ی‎ ols | ih 
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۶- تحریک سیستم عصبی پاراسمپاتیک چه So‏ 
در منحنی عمل قلبی (منحنی برون‌ده قلبی) ایجاد 
می‌کند؟ شیفت منحنضی به سمت؛ (پزشسکی و 
دندان‌پزشکی اسفند -٩۹۵‏ قطب تهران) 

الف) بالا و چپ 

ب) بالا و راست 

ج) پایین و چپ 


>( بابین و راست 


۷- افزایش حجم خون در شرایط عزمن موجب 
کدامیک از تغییرات قلبسی- عروقی می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب مشهد) 

الف) مقاومت کل محیطی افزايش می‌یابد. 

ب) برون‌ده قلب افزایش می‌یابد. 

ج) فشار خون بدون تغییر باقی می‌ماند 

د) برون‌ده قلب کمی کاهش می‌یابد 


6 به مننی 
ملی‌مترجیوه و محور 
ار برون‌ده قلبی» بازگشست وریدی و فشار دهلیز راست بر یکدیگر است. 
Solo, a‏ هم باعث افزايش قدرت پمپ قلبی و هم افزایش متوسط فشار 


داریم به اسج برون‌ده قلبی که محور X‏ اون فشار دهلیز راست dy‏ 


۷ آن برون‌ده قلبی را نشان می‌دهد. این منحنی نشان دهنده‌ی 


سس تمیک می‌شود. پس حداکثر تحریک سمیپاتیک L338‏ می‌تواند برون‌ده 
a‏ \ ~ ~ ۹ 

۱ = ر طبیعی به دو برابر برساند اما jL3‏ دهلیز راست چندان تغبیر نمی‌کند 

= ر ز مقدا‎ J 


شیفت منحنی به بالا و اندکی چپ می‌شود. اما مهار سمپاتیک یا بی‌حسی 
موجب شب 


کایل colo‏ موجب کاهش برون‌ده قلبی و کاهش فشار پرشسدگی سٍ میک موه 


te’ 5 اسشت‎ 1 ۳ ۲ ۳ a 


Maximal sympathetic 
__ Stimulation 


Moderate sympathetic 
stimulation 


Normal 


Spinal anesthesia 
ie 


Cardiac output and venous return (L/min) 


4 0 +4 +8 +12 +16 
Right atrial pressure (mm Hg) 


GD‏ توجه کن: افزایش برون‌ده قلبی در اثر افزاینش حجم خون فقط چند 
دقیقه‌ی اول رخ می‌دهد و اگر این روند طولانی شود سیستم قلب و عروق 
چند راهدرروپیدا کرده و برون‌ده قلبی La Bly‏ به حد طبیصی خود برمی گردد. 
ol‏ اثرات جبرانی Le‏ هستن؟ ۹ 

|| افزایش فشار مویرگی و خروج مایع از رگ که باعث برگشت حجم خون 
داخل رگ به حد طبیعی می‌شود. 

افزایش توان ذخیره‌ی خون در AS‏ و طحال ۳7 افزایش فشار در وریدها باعث 
وله مایت حجم خون اضافی به باک‌هایذخیبره خون می‌نشود. 
ean‏ خون اضافی در داخل بافت‌های محیطی جریان می‌یابد» مکانیسم 
خود تظیمی مقاومت محیطی را افزای yt‏ می‌دهد. در نتیجه مقاومت در برابر 
EY a‏ افزایش می‌یابد. ایین عوامل متوسط فشار پر شدن سیستمیک را 
ba‏ عبیمی باز می‌گرداند و عروق مقاومتی را منقبض می‌کنند. ذا برون‌ده 


ea‏ > طیسی برسی گرد 
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oS ED‏ خونی با کاهش ویسکوزیته‌ی bb 4) oF‏ کاهش 
و کاهش اکسیژن‌رسانی به بافت‌ها (در اثر کاهش هموگلو 
می‌انجامد) باعث کاهش مقاومت کل 


تین وک Ay‏ 
محیطی می‌شود. این کاهش مقاومت 


باعث افزایش بازگشت وریدی و متعاقب آن افزایش برون‌ده قلبی 


می‌شود. 

ach جمع‌بندی: موارد پاتولوژیک مهمی که با کاهش مقاومت عروق محیطی‎ CB 
By افزایش برون‌ده قلبی می‌شوند ۳ بری‌بری- هایپرتیروئیدیسم- کم‌خونی - فیستول‎ 
35-03 59:9 

QD‏ شوک معمولا به علت کافینبودن برونده قلبی رخ میدهد؛ ناهتجاری‌های یک 
سبب کاهش توانایی قلب در پمپ کردن می‌شونده کاهش حجم OF‏ و عواملی که سیب 
کاهش بازگشت وریدی می‌شوند می توانند از علل آن باشند. مکانیسم‌های جبرانی این نوع 
شوک عبارتند از: جذب pole‏ بالای ale‏ از روده» جذب مایع از فضای بین باقتی به درون 
مویرگ‌هاء احتباس آب و نمک توسط کلیه‌هاء افزایش تشنگی و افزایش اشتها به نمک. 
بدن فرد در حال شوک تلاش می‌کند تا شرایط را به حالت طبیعی برگردن؛ 7 


تحریک 
سمپاتیک افزایش ترشح اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین در جهت انقبااض شریان‌های aoe‏ 


و افزایش سرعت ضربان قلب. افزایش وازوپرسین و افزایش ترش رنین همگی در جهت 
برگرداندن شرایط بدن به حالت طبیعی عمل می‌کنند. 

Yb ly‏ که به آخرای فصل رسیدیم در مورد انواع شوک هم یه صحبتی داشته باشیم: 

* شوک هموراژیک: از اسمش معلومه که به دنبال خون‌ریزی ایجاد ميشه. به دبال خون‌ریزی 
فشار پرشدن گردش خون کاهش پیدا می‌کنه,بازگشت وریدی هم کم ميشه و در نتیجه‌ی 
ون برنهقبی هم میا clit oath‏ یه مکانیسم yer‏ ضربانقلبافزایش AS ality‏ 


* شوک سیتیک: این نوع شوک هم به Jud‏ عفونت باکترییی در خون ایجاد مش توی 


این نوع شوک وازودیلاتاسیون چشم‌گیر به خصوص در بافت‌های 


عفونی 9 هم چنین 
برونده قلبی بالا رو شاهد هستیم. 


وژی پاس OF‏ بای خیلی خوب می‌دونی چیه. توی 
و فشار شریانی calls‏ پیدا می‌کنن. 
ومونورو > 
چشم‌گیر ظرفیت عروقی میشه طور کم > 
فی پرکنه! « 


۲ َ ice Nyse Co 
Noles ت‌وزیای به قلب وب وندم وا‎ 
DIS مت سب و برونده 3 بی دچار‎ 


شوک شاید برا ات ناشناخته‌تر باشه! تونوس وازوموت و که یادته؟ 


* شوک آافیلاکتیک: اکه یمد 
وک 


۸- کدامیک جزء اثرات آنمی بر عملکرد سیستم گردش 
خون نیست؟ (پزشکی اسفند ۹۶- قطب مشهد) 

الف) افزایش باز گشت وریدی 

ب) کاهش مقاومت عروقی 

ج) کاهش برون‌ده قلبی 

د) کاهش ویسکوزیته‌ی خون 


-٩‏ در کدام شرایط زیر برون‌ده قلبی کمتر از حد 
طبیعی است؟ (پزشکی اسفند -٩۴‏ قطب همدان) 


(A‏ شانت شریانی - وریدی ب) بیماری بری‌بری 
ج) هیپوتیروئید یسم د) آنمی فقر gal‏ 
۰- در کدامیک از انواع شوک‌ها, برونده قلبی معمولا 
افزایش می‌یابد؟ (پزشکی ریفرم شهریور ۹۸- قطب زنجان) 
الف) هموراژیک 
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تعرار سوالات ر آژمون‌های رو سال افیر 


(ilu‏ قلبی 


۱- جریان خون کرونر در plas‏ یک از مراحل زیر 
کم‌ترین حد است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند AY‏ 
قطب شمال) 
(ill‏ استراحت بطن‌ها 
ب) انقباض بطن‌ها 
ج) انقباض شدید دهلیزها 


د) استراحت دهلیزها 


By‏ جریان خون مویرگی در بطن چب. Oe‏ سیستول به پایین‌ترین سطح می‌رسد که علت 
J‏ فشار زیادی است که عضله‌ی بطن چپ بر عروق داخل خود وارد می‌کند. حین دیاستول, 
عضله‌ی بطن چپ شل می‌شود WW‏ جریان خون حین دیاستول به بالاترین سطح می‌رسد. 

oe‏ از آنجایی که قدرت انقباض بطن راست از بطن چپ بسیار کمتر است. این 


تغییر نسبت به بطن چپ کمتر خواهد بود. 


کر مهم‌ترین عامل تنظیم‌کننده‌ی جریان خون کرونره میزان اکسیژن‌رسانی به میوکارد است. 


5 انفارکت کارد) ناکهان به قلب آسیپ بزند توان پمپ‎ fs 
رکتوس میو رد گهان به قلب اسیب بزنده توان پمپ قلبی ۲- کدامیک از عبارات زیر درمورد نارسابی قلبی جبران‎ J) Ci 5 SB 
که موجب کاهش برون‌ده قلبی و انباشت خون در وریدها می‌شود. | شده صحیح است؟ (پزشکی اسفند ۹۴- قطب مشهد)‎ cb oo بلافاصله کاهش‎ 
برونه ادراری افزایش می‌باید‎ (IY حوادثی که بعد از این آسیب بافتی برای جبران نارسایی قلبی رخ می‌دهد. عبارتند از:‎ 
ب) حجم خون افزایش می‌یابد.‎ 


ج) فشار پرشدگی گردش خون کاهش می‌یابد. 
دقیقه‌ی اول رخ می‌دهد و جبران در درازمدت که حاصل بهبود نسبی قلب و احتباس مت | دم فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک کاهش می‌یابد. 


مکانیسم جبرانی دستگاه سمپاتیک (افزایش برون‌ده در اثر تحریک سمپاتیک) که عمدتا در 
توسط کلیه‌ها است (فشار دهلیز راست را افزایش می‌دهند تا برون‌ده قلب طبیعی شود). 


GD‏ دقت کنید که نارسایی حاد قلب نمی‌تواند ادم محیطی سریع ایجاد کند بلکه می‌تواند | ۴- در کدام حالت ادم ریوی ایجاد می‌ضود؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۷- قطب‌های 
اصفهان, تهران و کرمان) 

م‌تواند pal‏ محیطی ایجاد کند. در تنگی دریچه میترال حجمی از خون موجود دد (aN | HIB‏ تتگی دریچهی میترال 


سبب احتقان و pal‏ شدید و خطرناک ریه‌ها شود. اما نارسایی مزمن قلب چپ يا راست 


چپ پس از هر انقباض دهلیز درون آن باقی می‌ماند و در نتیجه به وریدهای ریوی و در ]| ب) کاهش فشار دهلیز چپ 
( کاهش فشار دهلیژ راست 


ادامه انترستیس ریه بس زده و ادم ریوی ایجاد می‌شود. 
Coney?‏ ریه پس زده 9 ادم ریو Seb PARA UTE‏ 


9 تست بزن نارسایی قلبی تلیری! 
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۶۶ IN 


LN 


(Os 
بدن و کلیه‎ Slob تک فصل پنجم:‎ 13 


4] ws 


SS &‏ 115 
با ویس موی محلول بستگی دارد که با توجه به تونیسیتدک pe‏ اصافه شده رم 
et‏ ایجاد می‌شود. این سه حالت و تغییراتی که ایجلا می‌کنن رو ببین ٩‏ 

4 تزریق محلول ایزوتونیک GI MSO‏ افزایش حججم مایع خارج سلولی است. 

8 تزریق محلول هایپرتونیک ۲ 2 اک به بیرون سلول می‌شود و 
به دنبال آن سه تغییر ایجاد می‌شود ۶ افزیش حجم خارج سلولی. کاهش 
هراس داخل سلولی و افزایش اسمولاریته‌ی هر دو بکش: 

Gus &‏ محلول هایپوتونیک ۳ باعث انتشار مایع به داخل سلول شله واین 
| می‌دهد: افزایش حجم مایع داخل و خارج سلولی (اما افزایش حجم 


۰ هم بدن به 
| - افزودن یک لیتر محلول نمکی هیپرتونیک ٩:‏ * بت 
اسمولاریته مایعات داخل 


ترتیب چه تأثیری بر حجم و 


a 0‏ از) 


الف) افزایش- افزایش 


ب) کاهش- کاهش 


ج) افزایش- کاهش 


د) کاهش- افزایش 


تغییرات ر 
هایبرناترمی است؟ (پزشکی شهریور -٩۷‏ قطب مشهد) است که بیش از 765۰ املاح مایع خارج سلولی را تشکیل می‌دهد. وقتی غلظت 
ببرناترمی است؟ (پزشکی شهریور NY‏ قطب 


الف) بیماری آدیسون سدیم /کمترااز حد طبیعی WSL‏ بیمار هایپوناترمی و اگر بیشتر باشد» هایپرناترمی دارد 


۲- کدامیک از گزینه‌های زیر از عوامل ایجاد کننده‌ی 


ب) مصرف بیش از حد داروی فوروسماید علل عمده‌ی هاییوناترمی وجود آب بیش از حد و با دفع زیاد سدیم ات این 


شرایط در مواقع دهیدراتاسیون هایپوناترمیک» اسپهال و استفراغ» بیماری آدیسون و 
>( دیابت بی‌مزه 


ترشح بیش از حد هورمون آنتی‌دیورتیک (که موجب بازجذب آب می‌شون) ایجلا 


می‌شود. 


۱- در تنظیم GER‏ طی شرایط فیزیولوژیک کدامیک 
از عوامل زیر نقش اصلی و اولیه دارد؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹٩‏ , کشوری) 

الف) ضریب فیلتراسیون مویر گ‌های گلومرولی 

ب) فشار هیدروستاتیک گلومرولی 

ج) فشار هیدروستاتیک کپسول بومن 
د) فشار کلوئید اسموتیک کپسول بومن 


ES ee‏ ها | ET‏ دای 
لاح | و (صب و | وت 


۵ تست! 


(NEP)‏ می‌گویيم. حالا اين نیروها چی هستن و به صورت نرمال چه 
نیروهای پیش برنده‌ی فیلتراسیون )+ a ۱ (la‏ 
۱ فشار هیدرواستاتیک گلومرول 2- mmHg‏ و )F‏ 
فیزیولوژیک (روزانه) GER‏ نقش دارد) ِ 5 


نیروهای بازدرنده‌ی فیلتراسیون(- ها) =D‏ 
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ستاتیک کپسول بومن 7" PB=18mMHg‏ (فشار هیدروستاتیک کپسول 
پا انقباض و انبساط شریانچه‌ها تغییری نمی‌کند.) 


۱- فشار هیدرو 

ارت است و 
پومن ۳ نو OSes‏ گلومرول > 18 7۲01-3210101 
Las‏ کلوئیدی سمر 


رای و کتاب سرانگشتی میتونی متوجه بشی که فشار خالص فیلتراسیون ۱۰ میلی‌متر 


اد 

2 Po 
۱ r ۳ 7 2۲ , جبو‎ 
لیتر در روز (معاد‎ \A- حدود‎ GFR دود دو یلیون نفرود که دارند داراء‎ Late 

5 دو کلیه : 


Fa he ۲۸‏ در دقیقه) هستند. 


25 د انیداد مجاری ادراری مانند وجود سنگ در دستگاه ادراری بالا رفتن فشار 
> 


را کپسول بومن باعث توقف فیلتراسیون می‌شود. 


۱ ۲- کدامیک از گزینه‌های زیر در رابطه با مویرگ‌های 
ster Oy‏ ۷ 
۱ ی تم فا گلومرولی صحیح نیست؟ (دندان‌پزشکی دی ۹٩‏ کشوری) 


(A‏ آنه از هر دو سمت به سیستم شریانی مرتبط هستند 


۱ ۱ ب) آنها منافذ زیادی را در لایه اندوتلیال خود دارند 
Lis ) INS Pas NFP — PG = PB - 6 + ]]0‏ ید۱ 
18-32+0=10mmHe‏ -60 = ۱ 1 = ج) فشار کلوئید اسموتیک در طول مویرگ‌های گلومرولی 
5 ثابت است 


۷۲ > 1 = د) فشار خون در مویرگ‌های گلومرولی بالاتر از مویرگ‌های 
9 که هرچه از سمت آورانی گلومرول به سمت وابران می‌رویم»۱۷۳۲ و GFR‏ کمتر رد 
بجر بدن اسب 


میشن IS)‏ از دریا برسی به رودخونه!). چون هم فشار هیدروستاتیک گلومرول کم ميشه و 
هم فشار انکوتیک آون بالا میره. ۳- در مورد میزان فیلتراسیون گلومرولی (GFR)‏ کدام مورد 
از تقسیم میزان فیلتراسیون گلومرولی به جریان پلاسمای کلیوی یه نسبت به دست | زیر صحیح است؟(دندانپزشکی شهربور۹۸-قطب‌زنجان) 
ake‏ که بهش میگن کسر فیلتراسیون یا کسر تصفیه. الف) با بالا رفتن فشار انکوتیک پلاسماء افزايش می‌یابد. 
این نسبت در حالت عادی 70۲۰ هست. افزایش کسر فیلتراسیون باعث ميشه پروتئین‌های | ب) بابلا رفتن کسر فیلتراسیون, کاهش می‌یابد. 

پلاسما تغلیظ بشین و در نتیجه‌ی اون فشار اسمزی-کلوئیدی گلومرولی افزایش پیدا Sear Las co‏ 
پس با افزایش کسر فیلتراسیون» GFR‏ کاهش پیدا می‌کنه. 

کته: همون‌طور که احتمالا تا الان متوجه GAS‏ تغییرات جریان خون کلیوی می‌تونه 
مستقل از تغیبرات فشار هیدروستاتیک گلومرولی» GER‏ رو تحت تأثیر خودش قرار بده. 
dole 89‏ موثر بر فشار هیدروستاتیک کلومرولی ٩‏ 

مقاومت شریانچهها: 


د) با افزايش فشار هیدروستاتیک گلومرولی, کاهش می‌یابد 


۴- اگر شریانچه‌های وابران کلیه منقبض شوند , جه 
تغییراتی در فشار مویرگ‌های گلومرولی اتفاق می‌افتد؟ 
(پزشکی شهریور ۰۹۹ کشوری) 

a‏ شرینجه‌ی آوران © انقباض این شریانچه باعث کاهش جریان ورودی به | الفافزایشفشارهیدراستاتیکوعدمتنییرفشانکوتیک 
Jani‏ 3« نتیجه کاهش فشار هیدروستاتیک گلومرولی و کاهش GFR‏ می‌شود. بافایش iN TES ee eed‏ 

ج) کاهش فشار هیدروستاتیک و فشار آنکوتیک 

د) کاهش فشار هیدروستاتیک و عدم تغییر فشار آنکوتیک 


وت شریانچه‌ی obs‏ © انقباض شریانچه‌ی وابران باعث افزایش مقاومت در py‏ خون 
و * گلومرول می‌شود که اين حالت تا زمانی که انقباض وابران خفیف باشد و باعث 
وب سمت کل دود GFR‏ را زیاد می‌کند. چرا؟ چون فشار هیدروستاتیک 

"ی و اسمزی کلوئیدی گلومرولی افزایش می‌یبد.ولی اکر این انقباض شدیدتر شود 
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زی 
واضی! 


یک ی 
یک عالمه pap ons‏ 


جریان خون کلیوی می‌شود و از طرفی هم با شدیدتر شدن re‏ افزایه 


gi‏ گلومرول تا جایی که نیروی به سمت داخل گلومرول زورش از هیدروستاتیک پیشتر می‌شر 


ae cae a SPE بگیر عزیزم 7۳ برای‎ al ن‌جوری‎ 


رای 


aS ie pees ue که 7 جلوتره‎ Laps سیستم جنب‎ ne جواب دادن‎ 


وابران تنگ شوند. جریان خون کلیوی کاهش می‌بابند. ر 
مورد اثر آنها بر روی GER‏ هم که صحبت شد. 


25 هرگاه آرتریول‌های آوران یا 


۲. فشار خون شریانی: نسبت مستقیم با GER‏ دارد و در اثر افزایش فشار خون» GFR‏ زیلد می‌شود. 
۶ بیشتر مقاومت عروق کلیه در سه قسمت اصلی است: شریان‌های بین 
لوبولی» شریانچه آوران و شریانچه وابران (بیشترین مقاومت). 

oD‏ جزء سوالای آسون امتحان حساب میشه اول باید بدونیم فیلتراسیون 


گلومرولی رو چجوری حساب کنیم. 


فیلتراسیون یک ماده در دقیقه- غلظت پلاسمایی آن ن ماده x‏ فیلتراسیون گلومرولی 
بعدش که دونستیم» واحدها رو یکی می‌کنيم و یک جایگذاری ساده رو انجام میدیم. 
در شرایط فیزیولوژیک ۱۲۵ میلی گرم گلوکز در دقیقه به داخل کپسول بومن hd‏ می‌شود. 


۲۵ = ۵ ۰,۲ 


در تبدیل واحد داریم: mg/dl‏ ۲۰ برابر است با mg/ml‏ ۲,. 


Geb Ve‏ فرمول داریم: 


GD‏ عواملی که روی GFR‏ و جربان خون کلیه تأثیر دارن رو با هم بررسی کنیم: 

۱- نوراپی نفرین و اپی‌نفرین ۳ از مدولای فوق کلیه آزاد میشن, آرتریول‌های 
آوران و وابران رو منقبض میکنن و GER‏ و جریان خون IS‏ رو کاهش میدن 
۲ اندوتلین OP‏ از سلول‌های آسیب‌دیده اندوتلیوم عروق کلیه‌ها و سایر بافت‌ها آزا 
میشه وبا انقباض آرتریول‌های GFR «Ad‏ و جریان خون کلیه را کاهش shee‏ 


۳- آنژیوتانسین 11 ۳ آرتریول‌های وابران رو بیش‌ت از آرتریول‌های آوران منقبض می‌کنه 
و معمولا فشارهیدرواستاتیک گلومرول‌ها رو افزایش, و همزمان جریان خون کلیه رو کاهش 


بشه که هر دوی این حالات GER‏ رو کم می‌کنن. 
۴- اکسید نیتریک مشتق از ندوتلیوم (EDNO)‏ >< مقاومت عروق کلیه 
es‏ بان شون کل رو ۱۹ که از سا a‏ های آندو 


4 cr و‎ PGE2 (به ویژه‎ ee -۵ ZB 


کلوئیدی گلومرول بر افزایش فشار هیدرواستاتیکی گلومرولی غلبه می‌کند.اينم ۳ 
چون اون Jol‏ که فشار هیدروستاتیک گلومرول هی زیاد می‌شه, 


(An) iy 0 ose) 


۵-کدامیک از نواحی زیر در مقاومت کلی عروقی 


دک پیش‌ترین سهم را دارد؟ (پزشکی شهریور 
۷-قطب شمال) 

(All‏ شریان بین لوپولی 

ب) آرتریول آوران 

ج) آرتریول وابران 

د) S ny‏ گلومرولی 


۶-در صورتیکه غلظت اوره پلاسما mg/dl‏ ۲۰ باشد. 
در شرایط فیزیولوژیک GFR)‏ برابر ۱۲۵ میلی‌لیتر در 
دقیقه) حدودا چند میلی گرم اوره در دقیقه فیلتره 
می‌شود؟ (پزشکی شپریور 49 کشوری) 

الف) صفر ب) ۲۵ 


ج) ۲۵۰ د) ۲۵۰۰ 


۷- کدامیک از موارد زیر باعث افزایش میزان فیلتراسیون 
گلومرولی (GFR)‏ کلیه می‌شود؟ (دندان‌پزشکی اسفند 
۶- قطب مشهد) 

ب) اندوتلین 


د) اپی‌نفرین 


(z‏ پروستا گلاندین‌ها 


۸- در خصوص تنظیم plas GFR‏ عبارت صحیح است؟ 
(پزشکی اسفند ۰۹٩‏ کشوری) 

(Gil‏ افزایش انقباض در آرتریول‌های وابران منجر به 
افزايش PG‏ و pre‏ تغییر در MG‏ می‌شود 

ب) افزایش > OL‏ خون کلیه در شرایط ثابت ماندن PG‏ 


نمی تواند باعث افزایش GFR‏ گردد 

(x‏ پروستاگلاندین‌ها و NO‏ مانع از انقباض آرتریول‌های 
آوران توسط آنژیوتانسین ا| در شرایط فیزیولوژیک می شوند 
د) فشار کپسول بومن به عنوان یک فاکتور تنظیم کننده 
8 در شرایط فیزیولوژیک عمل می نماید. 


Bl pee ندرم لته‎ as وجریان خون‎ GFR زیادی در تنظیم‎ Le | "1 Te) 


ie ۲ | 
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۹ با الزایش گلوکز خون کدامیک از موارد زیر در کلیه 
رخ می‌دهد؟ (پزشکی اسفند -٩۴‏ مشترک کشوری) 
الف) جریان خون کلیوی کاهش می‌بابد. 

ب( میزان فیلتراسیون گلومرولی افزایش می‌بابد. 


ج) مقاومت در شریانچه آوران افزایش می‌باید. 


د) مقاومت در شریانچه ol ply‏ کاهش می‌یابد. 


' 

۷ 

1 

۱ Macula 
{densa 

es 
' 

1 

1 


شعل ۲۷-۱۲. نقش احتمالی فیدیک ماکولا دنسا در افزايش صبزان 
فیلتراسیون کلومرولی (GFR)‏ پس از صرف یک وعده غذای پر 


پروتئین. 


۰- میزان فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ تحت تأثیر 
کدامیک از موارد زیر می‌تواند افزایش یابد؟ (یزشکی 
ریفرم شهریور ۹۸- قطب کرمان) 

الف) تنگی شریانچه‌ی آوران 

ب) افزایش غلظت پروتئین‌های پلاسما 

ج) افزايش آنژیوتانسین |ا 

د) وجود سنگ در حالب 


۱- در کدامیک از شرایط زیر کسر دفع Fractional)‏ 


بک ماده‌ی فیلتر شده حتماً بیشتر از یک 
الف) ماده‌ای که فقط ترشح لوله‌ای داشته باشد. 


ب) ماده‌ای که فقط بازحذب لوله‌ای داشته باشد. 
ج) ماده‌ای که بازجذب و ترشح لولهایداشته باشد. 
>( ماده‌ای که باز wie‏ و ترشح لوله نداشته باشد. 


ی 
ose‏ با آنابه‌تانسین ‏ در انقباه و Al ot‏ 4 

یراب سمپاتیک با خزیو"سین EP‏ عروق کلیوی به ویژه اثر بر آرتریول‌های 

تحفیف بدن. پس توقف ساخت پروستاگلاندین‌ها (مثلا با آسپیرین و داروهای 

استروییدی) ممکنه باعث کاهش قابل توجه TER‏ 


آوران رو 
ola‏ غیر ۴« جریان خون کلیه بشه. 
Sole @y‏ دیگری مانند رژیم بر OI‏ هیپرگلیسمی» گلوک و کورتیکوئیدها و تب 
وروی GER‏ تأثیر دارند که همگی باعث افزایش آن می‌شوند. ضمن اينکه جریان 
خون کلیه و GFR‏ پس از ۴۰ سالگی هر ۱۰سال حدود 7۵۱۰ کم می‌شود. 

سوالای زیر رو ‘Ot‏ 

مسرف غذای پر پروتتین» چه Sr Sb‏ بر بازجذب سدیم در توبول پروکسیمال 
و 08 می‌تواند داشته باشد؟ (بزشکی و دندان‌پزشکی اسفند -٩۷‏ قطب آزاد) 
افزایش- افزایش 9 

G‏ کاهش- کاهش 


کاهش- افزایش 


G‏ افزایش- کاهش 

۳ با تحریک Glas!‏ سمپاتیک میزان کدامیک کاهش می‌یابد؟ 
متابولیسم سلولی © جریان خون کلیوی و 
© گلیکولیز در کید © فعالیت منز 


باتحریک اعصاب سمپاتیک ما ترشح اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین رو داریم که 
قبل‌تر گفتم که LN‏ جریان خون IS‏ رو کم می‌کنن. آورین! 

89 رسپتورهای آنزیوتانسین 11 بر روی عروق آوران و وابران وجود دارند اما 
اثیر این ماده بر روی شریانچه وابران بیشتر است (زی را شسریانچه آوران تا 
حدودی مقاومت به اثر ات این ماده دارد). این ماده در مواقع کاهش فشار 
شریالی یا حجم خون ترشح شده و با انقباض بیشتر شریانجه های وابران 
Ot‏ جلوگیری از کاهش GFR‏ و آسیب به کلیه‌ها می‌شود. درسته که طبقی 
لین سول افزایش آنژیوتانسین 11 باعث افزایش GER‏ ميشه اما بهتره به جای 
این حرف جمله‌ی صحیحتری رو به کار ببریم: 

فزایش ژیوتانسین 11 باعث بازگشت GER‏ به سطح طبیعی خود می‌شود؛ به 
PI‏ افزایش آنژیوتانسین 11 جلوی کاهش Sel) GER‏ رد 

و او سر دق رب ۱9 


s - & 4 ۳‏ 
: تس بیشترباشه» کسر دقع بالاتری داره. 
Excretion‏ _ 
 filteration‏ 
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این چنتا اسم رو حفظ OF‏ چون توی کتاب گایتون مثا( : 
۲- در نفرون, کدام مورد زیر فقط فیلتراسیون دارد ان > رابب بت ل زده و طرای 


a ۰ a $ |‏ 3 
(بدون بازجذب و ترشح)؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی | دارن بهشون: 
ریفرم 9 کلاسیک آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) اینولین نه ترشح داره و نه بازجذب ۲ در اندازه‌گیری GER‏ کاربرد oye‏ 
الف) سدیم odie‏ کراتینین هم تقریبا همین شرایط اوکازیون رو داره و در ode‏ برای کرت 
ج) کلر د) پتاسیم sone‏ ی 
2 پارا امینوهیپوریک اسید بازجذب نداره ولی ترشح داره DS‏ برای اندازه بری ۳ 
8 
۳- برای اندازه‌گیری = ob‏ پلاسمای کلیوی استفاده | (جریان پلاسمایی کلیه) IS‏ میره نه RBF‏ (جریان خون (ads‏ » سدیم (9 هم که مینز 
از کدامیک از مواد ذیل مطلوب است؟ (دندان‌پزشکی * | اصلا ترشح نداره. 
پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب تهران ۲ Jo‏ ,5 
پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ب تهران) که تمامی PRES ly‏ 
الف) ماده‌ای که فیلتره بشود ولی ترشح هم بشود. ۲ قبل فرمول کسر فیلترا ۱ حالا 
جر چند صفحه سر o‏ 
ee‏ ۱ دید قرمو ن رو برات نوشتم. به جای ,GFR‏ 
ج) ماده‌ای که فیلتره نشود ولی ترشح بشود. 4a RPF‏ ترتیب کلیرانس ایولین یا کراتنین و ll‏ آمینوهیبوریک اسید رو چایگزین مي‌کنيم 


د) ماده‌ای که فیلتره نشود ولی ترشح هم نشود. تأ ببینیم چی در he‏ 
کلیرانس ایتولین Crt‏ - 9 عبرم 
کلرنس RPF PAH‏ 


۴- افزایش WK plas‏ باعث کاهش ضریب فیلتر اسیون (KF)‏ 22 ضریب فیلتراسیون هم متغیره و به تعداد و سطح مناقذ عروق د بستگی ap‏ 
مورک می‌شود؟ (دندا‌پزشکی شهریور ۹۵- قطب تهران) | کشادکننده‌های عروق مثل هیستامین» برادی‌کینین و NO‏ باعث افزایش سطح و گاهی 
(all‏ برادی کینین ب) هیستامین افزایش منافذ میشن (مثل هیستامین) ولی کورتیزول باعث بسته شدن مناقذ انتوتلیوم 


ج) کور تیزول د) نیترو کساید 


دربیماری دیابت قندی پیشرفته. کاهش ضریب تراوش گلومرولی باعث کاهش 3۳1 می‌شود 


9 تستا رو ببی نکورتیژولت پزنه بالاا 


۱- کلیرانس مواد در کلیه به کدامیک از ee‏ زیر 
بستگی ندارد؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
(Lil‏ غلظت ook‏ در dal‏ 
ب) غلظت ماده در پلاسما 


i ‘‏ ی 
aa eS‏ : 
ar aa‏ زرا دس ۳ 20 


ج) میزان جریان ادرار 
د) بار الکتریکی ماده 


محاسبه GFR‏ است 9 mil/min‏ 2-۵ کلیران 
که هرچیزی که کلیرانس بیشتر از اینولین داشته ؛ 
هم که کلیرانس کمتر داشته باشد یعنی باز ae‏ دار ۵ 
ae‏ تس یک تن مفید S a‏ 
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ا۷ 


sl از‎ GFR زان‎ 


نات پللاسمایی کراتینین (ماده‌ی مورد ارزیابی) ميشه 


کلیرانس ی مود له هت ماه ریسا ارو هنن مزر 


۱ مرتبط است اما بار الکتریکی ماده تاثیری در کلیرانس مواد ندارد. 
Jy‏ مرت 


۳ : قا ای و ات هت 
my‏ توی چند صفحه‌ی قبل ین فرمول رو بر بوسیم 


۲- اگر 


در ورید کلیوی وجود نداشته dab‏ (پزشکی اسفند AF‏ 


ماده‌ای در Ob»‏ کلیوی وجود داشته باشد ولی 
یک ماده در دقیقه = غلظت پلاسمایی |“ 


سیون ن ماده < فیلتراسیون گلومرولی 
م موقع اسمی از کلیرانس نبردم اما بدون این همون فرمول کلیرانسه! 

اون (il‏ آن ماده به طور کامل باز جذپ شده است. 

ب کلیرانس آن برابر سرعت فیلتراسیون گلومرولی است. 

ج) غلظت ادراری Ub ol‏ کم‌تر از غلظت پلاسمایی باشد. 

د) کلیرانس آن برایر جریان پلاسمایی کلیوی است. 


خوي حالا بريم سراغ حل سوال: وقتی اسم اینولین میاد باید سریعاً ذهنت بره سراغ این 
موضوع که اینولین توی اندازه GFR Syd‏ به کار میرفت. ۰ در دقیقه چه قدره؟ آفرین 


۵ میلی‌لیتر در دقیقه. پس ۱۲۵ رو در ۱ ضرب OS‏ تا به جواب برسی! 


9 


LH‏ تست تمرینی. 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال pl‏ 


۳ ۰ ۰ 
Lis‏ توبول یگلومرولی و لنترل جریان فون 


در کلیه‌ها برای تنظیم GFR‏ مکانیسمی به نام فیدبک توبولی گلومرولی داریم 


۱- رنیسن از کدامیک از سلول‌های کلیه ترشح 
می‌شسود؟(دندان پزشسکی شپریور۹۸-قطب مشهد) 
(All‏ سلول‌های گرانولی (پهلوی گلومرولی) 

ب) سلول‌های ماکولا دنسا 

ج) سلول‌های اندوتلیال آرتریول آوران 

د) سلول‌های اندوتلیال آرتریول وابران 


رای جر است::7۱ فیدیک شریانچه آوران ۲- فیدبک شریانچه وایران. 


این مکانیسم اثر خود را با کمک کمپلکس جنب گلومرولی Juxta glomerular)‏ 
(Apparalits‏ ایفا می‌کند. ایین کمپلکس خود از دو جزء تشکیل شده است ٩‏ 

Vp Sle (a‏ دنسا SO‏ سلول‌های اپی‌تلیالی تخصص یافته در ابتدای توبول دیستال 
وحساس به تغییرات غلظت یون‌های کلر و سدیم. 

8 سلول‌های جتّب گلومرولی 72 سلول‌های عضلانی در جدار شریانچه‌های 
آوران ووبران که پر از رنین هستند. ار عردا 
۳8 جریان ماع در تومول کم شده و خلت سدیم و کلر نیز Hiab‏ ی خونم ۱ 
the‏ کمپلکس جنب گلومرولی این کاهش غلظت را توسط Vg Sle‏ دنسا 
و توس دو جزء خود اثراتی در جهت افزایش GFR‏ و برگرداندن 
ad‏ طبیعی اعمال می‌کند. بر عکس با افزایش GFR‏ فیلتراسیون سدیم 
* ریاد شده و مقدار آن‌ها در ابتدای توبول دیستال افزایش می‌یابد که باعث 
شود سلول‌های ماکولادنسا Ly‏ تر 
کرده وا 
ور 


شح واسطه‌هایی آرتریول‌های آوران را منقبض 
CBF? me‏ رنین از سلول‌های مجاور گلومرولی را کاهش می‌دهد 


53 Se ee 
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کر اثر ماکولا دنسا: کاهش مقاومت شریانجه آوران 2" افزابش GFR‏ 
ples‏ سلول‌های جنب گلومرولی: آزادی رنین از این سلول. رنین آزاد شده باعث تبدیل 
نزیتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 شده. در نهایت آنژیوتانسین IT‏ (حاصل از عملکرد آنزیم 
مبدل آنژیوتانسین روی آنژیوتانسین (I‏ باعث انقباض شریانچه‌ی وابران و بالا رفتن فشار 
هیدروستاتیک در گلومرول و افزایش GER‏ می‌شود. که به ترتیب: 7۱ پمپ سدیم-پتاسیم 
رو توی غشای قاعده‌ای طرفی سلول اپیتلیال توبول تحریک می‌کنه» 7۲ تبلال سدیم- 
هیدروژن رو در غشای رأسی خصوصا در توبول پروگزیمال افزايش میده و ۳- باعث 
تحریک هم انتقالی سدیم- بی کربنات در غشای قاعده‌ای جانبی میشه. 
و2 مکانیسم 54509( بدن برای تنظیم GFR‏ خودتنظیمی میوژنیکه: 
مکانیسم میوژنیک: وقتی جریان و فشار خون در شریان بالا میره و GFR‏ هم به علت 
زیادی جریان خون, افزایش cats,‏ دیواره‌ی عروق در اثر این فشار کش میاد و لای سلول‌ها 
باز میشه و کلسیم وارد سلول‌های جدار رگ میشه. کلسیم هم طبق معمول منقبض کننده 
هست و باعث انقباض رگ و کاهش GER‏ میشه. چرا پهش می‌گیم میوژنیک؟ چون این 
مکانیسم عین انقبااض عضلات توی جاهای دیگه‌ست و عوامل دیگه دخیل نیستن. عکس 
این حالت در هنگام کاهش فشار خون شریانی هم وجود داره. 
یه بار خودتنظیمی رو جمع‌بندی کنیم ٩‏ 
در اثر کاهش GFR‏ — فعال شدن مکانیسم توبولی گلومرولی — افزایش GER‏ 
در اثر افزایش GFR‏ — فعال شدن مکانیسم میوژنیک — کاهش GER‏ 
GD‏ کلیه‌ها در تنظیم دراز مدت فشار خون نقش مهمی دارند. 
منحنی برون ده کلیوی میزان دفع آب و نمک را به عضوان تابمی از فشار شریان 
کلیوی نشان می‌دهد. شریان کلیوی شریان اصلی‌ای است که از آثورت جدا شده 


و همان فشاری که در آتورت وجود a,b‏ در شریان کلیوی وجود دارد که در محور 


كت قرار می دهیم و دفع De‏ آب و نمک در محور ees se‏ اه 


۲۳ ۱ a: i 


۲- پس از فعال شدن پاسخ فیدبک توبولی-گلومرولی 
به Jo‏ افت فشار Gb pls‏ کلیوی , کدامیک از موارد زیر 
کاهش می‌بابد؟ (دندان‌پزشکی دی ۹٩‏ , کشوری) 


الف) مقاومت شریانچه وابران 

ب) فشار هیدروستاتیک مویرگی گلومرول 
ج) مقاومت شریانچه آوران 

د) ترشح رنین از سلول‌های جنب گلومرولی 


۳- خودتنظیسی میوژنیک در عروق کلیه به واسطه 
plas‏ گزینه رخ می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی شهریور 
۴- قطب اصفهان) 

الف) باز شدن کانال‌های کلسیمی حساس به کشش 

ب) کاهش عرضه NaCl‏ به توبول دبستال 

ج) باز شدن کانال‌های سدیمی حساس به کشش 


د) باز شدن کانال‌های سدیمی حساس به ولتاژ 


۴- افزایش کدام مورد ذیل در کوتاه مدت موجب افزایش 
8 می‌شود؟ (دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب تبریز) 

الف) فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما 

ب) فشار هیدروستاتیک کپسول مزمن 

ج) مقاومت عروق آوران 

د) مقاومت عروق وابران 
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BL‏ سیستم — آنژیوتانسین می‌تواند سبب افزایش مقاومت 
4 1 ۲ 
متعاقبا افزایش GFR‏ شود. 


« وابران 9 
} عروفا 3 ۳ تم اه “ a‏ 
با کاهش فشار خون» بارورسپتورها و سیستم سمپاتیک تحریک می‌سوند | ۵-باکاهش فشار ون شریانی و Jw‏ شسدن 
a 7 f‏ 3 ۰ . 
ره افزایش موارد زیر PIMs?‏ مکانیزم فیدبک توبولی گلومرولی 
۱ ۱ ۳ می‌یابد. (پزشسکی شسهریور -٩۷‏ قطب شیراز) 
ن., آنژیوتانسین MW‏ و آلاوسترون اقا 
ر ۱- ترشح SOY)‏ بر الف) ترشح رنین از سلول‌های ماکولادنسا 
بازجذب سدیم و آب ب سدیم در سلول‌های ما کولادنسا 
۳ افزایش حجم و فشار خون ج) مقاومت آرتریول‌های آوران 
‘ ۰ : تام 2 د) مقاومت آرتریول‌های وابران 
Gare slay ۰‏ کل 4 5 og 5a‏ باعث کاهش فشار هیدرواستاتیک گلومرول, ومت ارتریول‌های Ol ply‏ 


00 ودفع ادراری آب و نمک و همینط ور افزایش ترشح رنین می‌شود. 


کلیهسا با ایجاد یسک تفییر کوچک مي‌توانن د فشتار حون زار 
دهند به این شکل که اگر فشار خون VL‏ برود دفع ادراری آب و نمک نیز 
YL‏ می‌رود و فشار را پایین می‌آورد و بالعکس. 


9 تمری نکن! 


Se 86‏ _ 
بسا چ ۰ زاب 5 Paz‏ بر آیند 
®@ بازجذب > مویرگ‌های دور توبولی از این فرمول ERE iene‏ زب ۱- در کدامیک از موارد زیر توانایی تغلیظ ادرار مختل 


نمی‌شود؟ (پزشکی شهریور 949 کشوری) 


بازژب و ترشح 


تیروهای بازجذبی =Kfx‏ بازجذب 
برآیند نیروها ميشه مجموع: الف) هیپراسمولار بودن بخش مرکزی کلیه 


te‏ ای ب) افزایش جریان خون عروق مستقیم 
| فشار هیدروستاتیک درون مویرگ دور توبولی ( 13۳۳0۴18 مخالف بازجذب) مرت 


1 ۱ ۱ ۳ ج) مختل شدن مکانیسم جریان مخالف 
۲ فشار هیدروستاتیک فضای میان بافتی ( 67010118 موافق بازجدب د) دیابت بی‌مزه کلیوی 


Eh‏ اسمزی کلوتیدی درون مویرگ ( 32mmHg‏ موافق بازجذب) 

jou! EF‏ کلوئیدی فضای میان بافتی ( 1500:0118 مخالف بازجذب). 

لا اگه فشار خالص بازجذبی رو حساب کنیم بازم مشل فشار خالص فیلتراسیون 
و ماد ول Zia. ying Lab‏ 

#رصورت هایراسمولار بودن بخش مرکزی کلیه» تمایل این ناحیه رای جذب 
و تتلیظ ارربیشتر هم میشه! یه چیزی که باید بهش توجه کنید اینه که 
یش فشار میان‌بافتی کلیه تاثیری روی GER‏ نمی ذاره ولی باعث جلوگیری از 


ایح به درون مویرگ‌های دورتوبولی میشه. 


۳ 
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ول لیر رم 
۳- در توبول پرو گزیمال, درصد بازجذب بار فیلتره بازجذب می‌شوند. ay‏ گزیمال 


شده کدامیک از املاح ز Sol ۵ Jp‏ 
ahr nd Smt‏ مب در مورد سدیم OP‏ درست است که سدیم در طول PCT‏ دائما بازجذب 


ام یگ مین 
yy rey pth ap‏ ش ما 3 ae i‏ ۳ ولی به دب 
الف) سدیم آن آب هم cae‏ شده ود هایت ABE‏ سدیم و اسمولاریهی آن در ول ۳ 
re ۰ A =‏ 4 ۲ بت 
ب) بی کربنات می‌ماند. البته در قطعه‌ی نازک نزولی قوس هنله بازجذب آب بیشتر از بازجنب سر ۱ 
a! (Fe Y‏ 


ج) پتاسیم 


(o‏ اوره 


بیشترین میزان بازجذب سدیم هم در همین PCT‏ صورت می‌گیرد. awl‏ 
فعال هم در لوله پروگزیمال داریم که با بازجذب غیر فعال کلر (وابسته به شیب‌ه] 
الکتریکی) همراه است. 

در مورد گلوکز و اسید آمینه: این دو ماده به طور نرمال تماما در طول PCT‏ بازچذب 


بازجذب 


bee 


حزوه تو نکا یله ؟۱ 

می‌شوند. 
پس بازجذب آن‌ها خیلی بیشتر از آب است. در نتیجه غلظت این 9° ماده در انتهای PCT‏ 
25 غلظت گلوکز در مایع موجود در کپسول بومن با غلظلت پلاسمایی آن تقریبا یکسان است, 
در مورد اوره چطور؟ “T‏ این مورد در لوله پروگزیمال بازجذب که نمی‌شوند هیچ ترشح هم 
می‌شود. از طرف 549 آب به دنبال مواد دیگر دائما در حال بازجذب شدن است پس غلظت 


اوره در انتههای PCT‏ افزایش ob co‏ توبول پروگزیمال نسبت به اوره نفوذناپذیر است. پس در 
طول پروگزیمال» غلظتش افزايش می‌یابد. البته اوره با این که ماده‌ای دفعی است اما در قسمت 
مدولاری مجاری جمع کننده توسط شیب غلظتی با زجذب می‌شود. 


۳- کدام در خصوص بازجذب و ترشح در توبول پروگزیمال 
صادق نیست؟ (پزشکی شهریور ۹۵- قطب شیراز) 

(GUI‏ بازجذب گلوکز به‌صورت هم‌انتقالی با سدیم 
(SGLT)‏ از غشای لومیننال. 

ب) عمل معاوضه گر سدیم -هیدروژن در غشای لومینال 
ج) GLUT-2‏ نقش اصلی را در بازجذب گلوکز از غشای 
قاعده‌ای - جانبی دارد. 


کم بازجذب در طول توبول پروگزیمال ایزواسموتیک است؛ به صورتی که غلظت سدیم 


پتاسیم و کلر در طول این توبول مشابه غلظت پلاسمایی آن‌هاست. بنابراین به and ab‏ باشید 


که اسمولاریته در طول توبول پروگزیمال Cub‏ می‌مانده زیرا اسمولاریته بیش‌ترین بستگی را 
به سدیم دارد و از آن‌جایی که غلظت سدیم در طول توبول پروگزیمال ثابت است» سمولاریته 
هم تا انتهای آن ثابت می‌ماند. ۹ 
GD‏ اکثر مواد با روش ترانس‌سلولار از توبول پروگزیمال بازجذب می 
مواد از طریق کانال‌های یونی یا حامل‌های انتقال فعال ثانویه در 


د) یون‌های هیدروژن به شکل فعال اولیه ترشح می‌شوند. 


۴- بازجذب گلوکز از غشای لومینتال و 
قاعده‌ای جانبی توبول پروگزیم ال به ترتیب 
توسط چه مکانیسم‌هایی صورت می‌گیرد؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور -٩۴‏ قطب اصفهان) 
الف) انتشار تسهیل شده, انتقال فعال ثانویه 

ب) انتقال فعال ثاتوبه, اتتشار تسهیل شده 

ج) انتقال فعال انویه, انتقال فعال اولیه 
>( انتقال فعال اولیه, انتشار تسهیل شده 


پینوسیتوز بازجذب می‌شوند (سوال دی 
ی] روی غشای لومینال توبول پروگزیم 


8۳ ee 
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۵- نافل اصلی انتقال دهنده گلوکز په داغل سلول در 
فطعه‌ی ابتدایی توبول ابتدایی کدام مورد :یر است؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی شهریور ۹۶- قطب اه باز) 

الف) 56172 ب) 56171 


GLUT! (> GLUT2 ج)‎ 


۶- بیش‌ترین ترشح یون‌های هیدروژن, مربوط به کدام 
ناحیه‌ی نفرون است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی شهریور 
۷- قطب شمال) 

الف) قطعه‌ی ضخیم قوس هنله ب) لوله‌ی پیچیده‌ی تزدیک 


ج) لوله‌ی پیچیده‌ی دور >( مجرای جمع کننده 


۷- در plas‏ قطعه‌ی توبولی lS‏ آب از توبول خارج می‌شود و 
اند کی اوره وارد توبول می‌گردد. (ٍپزشکی ریفرم شهریور ۹۸- 
قطب همدان و مشهد / کلاسیک شهریور ۹۸ قطب همدان) 
الف) توبول پرو کزیمال 

ب) بخش نازک نزولی هنله 

ج) بخش ضخیم صعودی هنله 

د) مجرای جمع کننده‌ی قشری 


۸- کدامیک از بخش‌های توبولی زیر دارای 
کوترانسپور تر 261-"۷2(-16 در غشای لومینال است؟ 
(دندان‌پبزشکی دی 44 کشوری) 

(il‏ توبول پروگزیمال 

ب) ضخیم صعودی لوپ هنله 

ج) توبول دیستال 

د) مجرای جمع کننده 


Nat/K4+ ATPage , ۱‏ در غشای قاعده‌ای جانبی اسث. dy‏ 
زیملا hae?‏ 
فا یله 2٩‏ 


“a ۲‏ 
Biya,‏ فلت ported‏ در خارج « L,‏ ول ۷ پشئر از از داخل می‌شوده سدیم به داجل ساول 


۱ 1 نرزی لازم برای انتفال گلوکز از غشای لومیثال را فراهم می‌کند که 


ژانوبه Py) Alas‏ لا گلو کز در ازامء توس انتشار تسهیل odd‏ به els‏ غاخلت 
; ۳ 
AWA:‏ , قاعده‌ای جانبی عبور می MUS‏ 


las‏ فعال gill‏ به » باز جذب می‌شوند, 


در غشای فاعده‌ای جانبی در inva}‏ 9 انتهای توبول 


تیب توسط نفلین GLUT2‏ و GLUT‏ صورت می‌گیرد. در مورد SGLT‏ 
ابتدای توبول پرو گزیمال بیشتر 2- ۳ تالا و 2- GL UT-‏ فعالیت دارند و 


نسهیل شده‌ی 
ay‏ اتسار ۳ 


پروگزبمال “ 
ها همینطلور؛ رعنی در 
Ag aa‏ آن SGLT-1‏ و GLUT-1‏ 

رح بون هیدروژن در غشای لومینال توبول پروگزیمال با کمک معاوضه‌گر سدیم- 
(NHB) inl‏ در غشای لومینال و آنرژی حاصل از پمپ سدیم پتاسیم در GLEE‏ 
ی نی صورت 9,8 J)‏ فال 49( 

بر یش‌ترین ترشح oy‏ هیدروژن همانند بیش‌ترین بازجذب یون سدیم در توبول 
پروگزیمال رخ می‌دهد. 

maximum) موادی که به صورت فعال بازجذب می‌شوند» دارای حداکثر انتقال‎ Ses 
و‎ SY اسیدهای آمینه» اورات»‎ Wow هستند؛ مانند گلوکزه فسفات»‎ (Transport 
me پروتلین‌های پلاسماء برای مثال حداکثر انتقال توبولی گلوکز در غلظت پلاسمایی‎ 
اتفاق میفته.‎ ۳۰۰ dl 

alin بازجذب در قوس‎ Y 

قسمت نزولی قوس هنله نفوذپذیری بالایی به آب و نفوذپذیری متوسطی به بیش‌تر مواد 
معلول شامل اوره و سدیم دارد. حدود 70۱۵ آب فیلتره شده از این ناحیه بازجذب می‌شود. 
#ش صعودی آن به آب نفوذپذیری ندارد و از دو قسمت نازک و ضخیم تشکیل شده است. 
Cad?‏ نارک مقدار کمی از سدیم و IS‏ فیلتره شده. بازجذب می‌شوند و آمونیوم و اوره 
فضای دور توبولی ترشح می‌شوند. 
coud @‏ ضخیم sh‏ 


ipo‏ منیزیم, 
J‏ 


OPT‏ قق شدن فیتامی‌شود. کوترانسپورتر مهم NAU=K'-2CT‏ هم در همین 

ست نیم sry‏ هنله قرار دارد. که انتقال همزمان سدیم-کلر و پتاسیم در لوله 
۳7 

و مکازیسم انتقال فعال انویه برع‌هده دارد. به Jo‏ وجود این کوترانسپورتر 


shoe?” ۲ 
5%. از‎ ¥ jon : 


Pa 


oS نفوذپذیری زیادی نسبت به پون‌ها دارد 9 یون‌های سد.یم»‎ O 


پتاسیم و بی‌کربنات در آن بازجذب می‌شوند. wie jb‏ پون‌ها بدون بازجذب 


Yb تیم‎ 


بازچز 
mi‏ پتاسیم و کلر بیش‌تر از سایر یون‌های نام برده شده است. 
oF‏ بازجذب و ترشح در بخش ضخیم صعودی لوپ alin‏ شاهد اختلاف 


درل تا am‏ 
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کم منیزیم بیشترین بازجذب را به ترتیب در etl‏ پرو گزیمال و دیستال دار. 
کعبخش ضخیم صمودی قوس هنله و بهمیزان کمتر Samed‏ دای تول دیستل هو 

NS 4 el era 1 a 1‏ ۱ 9 
هی رقیق Mis‏ هم هت میا 
دارد و در هنگام تولید ادرار بیش‌ترین میزان کاهش اسمولاریته رخ می‌دهد. 

۱ yy pality . bs an 

sed در قسمت آخر توبول دیستال و توبول جمع کننده‌ی قشری دو نوع سلول‎ GD 
(اصلی) کارشون بازجذب آب و‎ P سلول‌های‎ .] (Intercalated) و‎ P (Principal) 


pee‏ نمی‌شود؟ (یزشکی دی M4‏ کشوری) 
الف) بازجذب سدیم درسلول‌های اصلی 


ب) ترشح پتاسیم در سلول‌های اصلی Nats (ADH‏ و ترشح K+‏ هست. هدف آلدوسترون همین سلول ‏ هست. که غلظت سدیم 
ج) غلظت سدیم در مایع خارج سلولی داخل سلولی و پتاسیم خارج سلولی را تنظیم می‌کند. سلول‌های | دو نوع هستن. نوع 0 کارش 
د) غلظت پتاسیم در gale‏ خارج سلولی برطرف کردن اسیدوزه و+>1 رو بازجذب و Ht‏ و Cl‏ رو ترشح می‌کنهه عملشم فعاله. نوم 
(B) te‏ کارش پرطرف کردن آلکالوزه و CE‏ رو بازجذب و K+‏ و بی‌کربنات رو ترشح می‌کنه. 
GBB‏ در جدول زیر تغییرات متوسط غلظت مواد مختلف رو در نواحی مختلف توبولی نسبت به 
غلظت همین مواد در پلاسما می‌بينيم. گلو iS‏ پروتئین و آمینواسید فیلتره شده در همون ابتدای 


۰- غلظت توبولی ماده‌ی X‏ نسبت به غلظت 
پلاسمایی آن در لوله‌ی پیچیده‌ی نزدیک like‏ در ۳0 
BE Syl‏ وب تس وروی ان | مسیریه مقدر زیدی ۰۰ 0 
کاهش می‌یابد. این ماده کدام است؟ (پزشعی | کراتینین هم به میزان بسیار ترشح می‌شود و بازجذب ندارد. 

شهریور ۹۵- قطب کرمان) ماده‌ی X‏ ما در واقع پتاسیمه که tile‏ سدیم در توبول پروگزیمال غلطتی مشابه پلاسما دار 


الف) گلوکز ب) پتاسیم در لوله‌ی هنله‌ی پایین‌رو به علت بازجذب آب. غلظتشون db}‏ ميشه و در ادامه‌ی مسیر به علت 


ج) Eee oan‏ فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم -۲ کلر غلظت این مواد کم ميشه. نمودار زیر رو به خوبی یاد بگیر! 


۱- کدامیک از هورمون‌های زیر موجب مهار بازجذب 
سدیم از مجاری جمع کننده کلیه می‌شود؟ (دندان‌پزشکی 
دی ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

الف) آنژیوتانسین M‏ 

ب) اپی‌نفرین 

ج) پپتید ناتریور تیک دهلیزی (ANP)‏ 


qT 4‏ 0 
۳ | هم موه PUNE‏ 
2 لی تحت تأثیر هورمون 


ترشح اگزالات و اورات plas‏ قسمت 
؟ (پزشکی شهریور۳٩-‏ شهید بهشتی) 
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۲- کدامیک از OL abs‏ زیر اولیین i Pe‏ 
توسول است که اسمولاریته‌ی ماببع داخسل آن در 
پاسخ به تفییرات پلاسمالی ADH‏ تفییسر می‌بابد؟ 

(پزشکی آذر ۷- میان‌دوره‌ی کشسوری) 

الف) توبول پرو گزیمال 

ب) نازک پایین رونده‌ی لوپ aba‏ 

ج) بخش انتهایی توبول دیستال 
د) مجرای جمع کننده‌ی کورتیکال 


۴- آنژیوتانسین آ1 از طریق کاهش plas‏ مورد زیر سبب 
افزایش میزان بازجذب توبولی می‌شود؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۸- مشترک کشوری) 

(Ul‏ میزان تصفیه‌ی گلومرولی 

ب) فعالیت هم انتقالی سدیم- بی کربتات 

ج) فشار هیدرواستاتیک مویرگ‌های دور تویولی 


د) فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی 


۵- کدامیک از موارد زیر به فرض ثابت بودن GFR‏ 
میزان بازجذب توبولی را افزایش می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور AV‏ مشترک کشوری 

الف) اتساع شریانچه آوران 

ب) کاهش فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی 
ج) تنگی شریانچه وابران 

د) افزایش فشار هیدروستاتیک مویرگ‌های دور توبولی 


۶- کدامیک از عوامل زیر, بازجذب سدیم را در لوله 
پروگزیسال. لوپ هنله لله دیستال و لوله جمع کننده 
تحریک می‌کند؟ (بزشکی دی ,۹٩‏ کشوری) 


الف) آلدسترون 
ب) ADH‏ 

ANP ج)‎ 

د) آنژیوتانسین TL‏ 


۹ مهم )9 داشته باش‎ cla 
aman oe © نله‎ 


Na+/Cl- Ree. بازجذب‎ " 0 


پل یت و جمع کندهی قشری ۴۳ رای AP) bel Spe‏ سول 


ی کم‌ترین ن 


در ازای ترشح پتاسیم. این سلول‌ها محل اثر آلاوسترون هستند. 


males بازجذب‎ 


لها محل ان 


است. 
Glo; ee‏ پتاسیم در ازای ترشح یون هیدروژن» پس بخش آنتهایی 
بنابینی 


ADH‏ هستند. حضور 


ضرورکا 
یب BS‏ قشری و مرکزی بخش‌هایی هستند که اسمولاریته 
ت پلاسمایی ADH‏ تغییر می MS‏ اما یادتان باشد ADH‏ به 
ت نازک نزولی قوس هنله هم اثر دارد اما در قسمت ضح 


هنله و ابتدای توبول دیستال 60.5.5( ADH‏ وجود ندارد. 


ais 3‏ خونریزی‌هاء الدوسترون ترشح می‌شود و بازجدذب سدیم ull l)‏ می‌دهد. 
ر جرد 1 
سبب اسیدی‌تر شدن ادرار می‌شود. 


بر افزایش آلدوسترون 
اسمولاریته‌ی ale‏ خارج سلولی (نه کاهش حجم 


خون) است. 
چ)ين مبحث تأثیر آنژیوتانسین 11 در میزان بازجذب توبولی هم در چند سال اخیر مورد 
توجه طراحای کشوری بوده پس حواست خیلی خوب بهش باشه. آنژیوتانسین 11 باعث تنگی 
شربانچه Olly‏ میشه. طبیعتا با این کار فشار هیدروستاتیک گلومرول افزایش پیدا می‌کنه اما 
bbe‏ تنگی ایجاد شده فشار هیدرواستاتیک مویرگ‌های دور توبولی هم کاهش پیدا می‌کنه. 
clad] Sal‏ تأثیرآنژیوتانسین 11 در افزایش افزایش میزان بازجذب توبولی هست. 
3( وم اثرگذاری آنژیوتانسین 11 روی میزان بازجذب توبولی از طریق افزایش فشار 
ه‌زی- کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی هست. آنزیوتانسین 11 با تنگی شریانچه ی 
a 9 ۷ ۱‏ ۳ 
GER ate ook os‏ افزایش پیدا کنه. به دنبال اون پروتئین‌ها در Sage‏ گلومرول 
1 فشار اسمزی کلوئیدی گلومرول و همچنین مویرگ‌های دور توبولی 
SR‏ که مورد دوم کمک حال بازجذب هست. 
ut‏ ژر J‏ راز 
7 سین il pl‏ میزان بازجذب توبولی از دو طریق اعمال میشه: 
وش فا 
J‏ رواستاییک مویرگ‌های دور توبولی 
tek‏ ر jul‏ 
شیر ک کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی 
LI‏ 
nee joss‏ سدیم- پتاسیم در غشای بازولترال, بازجذب سدیم 
لوپ هنله ,لول 
و در قسمت 1 لوله دیستال و لوله جمع کننده افزایش می‌دهد. دقت کنید که 
کم ۳ خر توبول دیستال و توبول جمع oS‏ گيرنده دارد و بازجذب سدیم 
3 چون بقبه و ames ~* Mire - = Z‏ 
om?‏ هم مورد سوال قرار گرفته پاسخ آللوسترون نمیشه. 
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غلظت در پلاسما (میلی مول/ 53( 


توبول پروگزیمال 


3 


Cie 


BE! 
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۱. کوترانسپورت سدیم با گلوکز و اسید آمینه 


۰ غلظت کلر در طول لومن و | CLE‏ گلوکز و اسیدآمینه 


۲. معاوضه گر سدیم - هیدروژن 


* غلظت سدیم علی‌رغم بازجذب شدید Cob‏ بافی میمونه - آب هم بازجذب ميشه 
ale | =‏ غلظت : گلوکز + اسید آمینه + بی کربنات 


PAH + غلظت : کراتینین (عدم بازجذب)‎ f* 


). پمپ Na*_K* ATPase‏ غشای قاعده‌ای جانبی —— تغلی ظ سدیم درون سلولی 3 بارمتفقی 


— انتشار سدیم به همراه پتاسیم و کلر از طریق کوترانسپورتر 13-۴-2601 Lt po‏ راسی 


به مویرگ (بازجذب) 


۲ نشت *از سلول به توبول > ایجاد بارمثبت -> انتشار LES‏ سلولی کاتیون‌های کلسیم 
و منیزیم به فضای بین بافتی 


۳. کوترانسپورتر سدیم - هیدروژن 


پمپ ATPase‏ ۱3۳ در عساء قاعده‌ای دارند —< بازجذب سدیم و ترشح fis wee‏ ۱ 


Jas‏ کننده هورمون آلاوسترون 


ترشح هیدروژن و بازجذب پتاسیم و بی کربنات 


* این بخش به آب نفوذناپذیر است اما تحت ADH SE‏ نفوذ پذیریش زیاد می‌شود . 
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(Sica ol Oe ee 
۲۳۳۲ ۰ ee: 


ahs هط‎ eS راحت‌ترین کار اينه که جدولی )9 بت‎ BD 


۱- تجویز plas‏ یک از موارد ذیل را sly‏ ایجاد 
اثر دیورتیک در یک فرد پیشنهاد می‌نمایید؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۹۵- قطب تهران) 

الف) آنژیوتانسین اا تا با افزایش 6۴ اثر دیور تیک 


تور یح محتصر Pie‏ که دستت بیاد جتوری» 


فروزوماید dus‏ از لوپ دیورتیک هاست» هم انتقالی ۳ ۱۱۵-۲ در ۱ 


ضخیم صعودی قوس هنله را مهار می‌کند و در نتیجه چون این سه بازجذي 


نشان می‌د هشد. 

ب) پیتید دهلیزی دافع سدیم نمی‌شوند» هایپوکالمی 9 افزاد ۳ ادرار رخ می‌دهد. 

ج) مهار کننده‌های انتقال سدیم و AS‏ دد توبول | کع pis]‏ دیورتیک‌ها Ly‏ مکانیسم مهار بازجذب سدیم فعالیت کرده و باعت 
زودرس دیستال 


نات یورز (افزایش دفع سدیم) و به دنبال آن دیور اافزایس درف ۳ 
clans 5‏ پمپ سدیم تا دقع tia‏ و آب تریورز (افزایش دفع سدیم) و J‏ آن دیورز (افزایش فع آب) می‌شوند. 


را بیشتر کند. 


دیورتیک‌های اسمزی (مانیتول) 


مهار بازجذب با افزایش اسمولاریته‌ی مایع توبولی عمدتا توبول پروگزیمال 


دیورتیک‌های قوس هنله (فورازمایده بومتانید) 


مهار هم‌انتقالی +Cl+. K+. Na‏ در غشای مجرایی 


دیورتیک‌های تیازیدی (هیدرو کلروتيازید. 


کلرتالیدون) 


مهار هم‌انتقالی +Cl+. Na‏ در غشای مجرایی lo!‏ توبول دیستال 


مهار ترشح gtH‏ بازجذب ۲003 که بازجذب ۱۷2+ را کاهش 


بازدارنده‌های کربنیک انهیدراز (استازولامید) توبول پرو کزیمال 


می‌دهد 


بازدارنده‌های رقابتی آلاوسترون (اسپیرونولاکتون, 


اپلرنون) 


Sees ey r= —— 


مهار اثر آلدوسترون بر گیرنده‌ی توبولی. کاهش بازجذب Na‏ 


. 


: ۳ Jos a 


بازجذب ۷۵(+و 
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۲- درپاره‌ی تعادل گلومرولی توبولی کدام گزینه صحیح 
است؟ (پزشکی شهریور -٩۴‏ قطب اصفهان) 

الف) همان فیدیک نوپولی گلومرولی است 

ب) با دخالث کمپلکس پهلوی گلومرولی انجام می‌شود 
ج) به معنی افزایش پازجذپ نوبولی په دنبال افزابش GER‏ 
است. 

د) کاهش کلروسديم در ماکولادنسا سبپ تغییر قطر 


شریان آوران می‌شود. 


plas -۳‏ یک از عوامل زیر دفع کلیوی پتاسیم را کاهش 
می‌دهد؟ (پزشکی آسفند ۹۵- قطب شیراز) 

الف) فور وسماید (Furosemide)‏ 

ب) آمیلوراید ( (Amiloride‏ 

(Metabolic alkalosis) آلکالوز متابولیک‎ (x 


د) اسید متابولیک مزمن (Chronic metabolic acidosis)‏ 


۴- کدامیک از عوامل زیر باعث هایپوکالمی نمی‌شود؟ 
(پزشکی اسفند ۹۶- قطب مشهد) 
الف) دیابت نوع ۱ ب) آلدوسترون 


ج) تحریک بتا آدرنرژیک د) آلکالوز 


oss 


۱- اسمولاریته‌ی ادرار با کدامیک از شاخص‌های زبر ارتراط 
مستقیم دارد؟ (پزشکی کلاسیک شهر یور ۹۸-قطب اصفهان) 
الف) حجم روزانه‌ی ادرار 

ب) وزن مخصوص ادرار 

ج) نسبت حجم ادرار به غلظت سدیم ادرار 

د) نسبت وژن مخصوص به غلظت سدیم ادرار 


(ن محصوص ادرار بالاتر wish‏ نان دهنده‌ی این است که مواد 


۸۱ 


mies‏ دای االله برای کنترل بازجذب توبولی؛ توانایی درونی لوله‌های 
AQ‏ )5 
snl‏ ره عبارت دیگر افزايش کسر تصفیه‌ای باعث افزایش بازجذب 
از ایجاد بار اضافی در توبول‌ها در هنگام افزایش 


عت با ز جذب در پاسخ به افزایش hy‏ توبولی (مقدار مایع 


زاره شده 
ار میک cls‏ مدش 


کند و به نوعی بعد از مکانیسم‌های خودتنظیمی GER‏ دومین 


دور 
GER‏ جلوگیری می 
aie oss‏ در برابر تغییرات خودبه‌خودی GER‏ است. 
ge‏ بچه‌ها حواستون باشه تعادل توبولی- گلومرولی رو با فیدبک توبولی- گلومرولی 
ols!‏ نگیرین یه وقت! 

(به دلیل اینکه تنظیم دفع پاسیم عمدتاً تیجه‌ی ترشح پتاسسیم در 
سلول‌های P‏ توبول دیستال و جمع‌کننده قشری است. لازم است مهم‌ترین 
Hp July‏ بر ترشح پناسی را Cela‏ 

۷ عوامل موّثر در جهت افزایش ترشح پتاسیم: 

۱- افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی 

۲- افزایش آلاوسترون 

۳- افزایش میزان جریان توبولی 

& با تحریک گیرنده‌های Le‏ آدرنرژیک برداشت سلولی پتاسیم افزایش پیدا 
می‌کنه در Aout‏ پتاسیم خارج سلولی کم میشه و هایپوکالمی میده. 

دیابت نوع یک باعث هایپرکالمی dates‏ چرا؟! چون انسولین کمه و 
از اونجایی که انسولین برداشت پتاسیم رو زیاد می‌کنه (نکته‌ی مهمیه تو 
کمبودش پتاسیم خارج سلولی زیاد میشه. 


رتست ش )کار TOMAR‏ 


تعرار سوالات در آمون‌های رو سال افیر 


2 اسمولاریته‌ی ادرار به معنای میزان وجود ذرات فعال اسمزی در ادرار است. 
A= je‏ و 


=i lo 
ی 3 ملاح بیس‌بری در ادرار وجود دارد.‎ 


2 


Scanned by CamScanner 


ee مناطقی است که د‎ ADH راز قسمت‌های دارای گیرنده‌ی‎ a 
کدامیک از قطعات زیر اولین بخش در طول توبول است & مد 5 ۱ ر صورت ترسح‎ -۲ 
MS cae pet نفوذ پذیرششان به آب‎ ADH آن در پاسخبه تغیبرات پلاسمایی | هورصون‎ Jeb که اسمولاریته مایع‎ 
ps ای گیرنده‌ی [۸۲(1: انتبای توبول دیستال + مجاری جمع‎ 


ADH‏ تغییر می کند؟ (پزشکی اسفند ۷-مشترک کشوری) | قسمت‌های دار 


الف) نازک gal‏ رونده‌ی لوپ هنله قشری و مرکزی 

ب) مجرای جمع کننده‌ی کور تیکال 1 E ae‏ 3 

ب) مجرای جمع کننده‌ی کور قسمت‌های فاقد گیرنده‌ی ADH‏ (قطعه‌ی رقیق SHANA ES‏ تویول دیستال + 
(z‏ توبول پروگزیمال ۲ 


د) بخش انتهایی توبول دیستال 


قسمت ضخیم صعودی قوس هنله. 


GB‏ کار اصلی ADH‏ بازجنب آبه و در مواقصی که نیاز به آب بالا میره یا خیلی 


۳- ترشح بیش از حد ADH‏ باعث کاهش Shad‏ موارد زیر 
ol‏ میشه. پس محرک‌های ترشح ADH‏ اسمولاریته‌ی بالای خون, 


می‌شود. بجز: (پزشکی ریفرم شهریور ۸- قطب زنجان) las‏ ز 


الف) غلظت سدیم بلاسما 2 2 np‏ : مر اد 
ب) حجم داخل سلولی i eee‏ 
محرک‌هاش هم ته وع. هایپوکسی؛ مورفین و PES‏ رو میشه گفت. 


ج) فشار انکوتیک پلاسما 
a,‏ علت بازجذب زیاد آب باعث افزایش 


اگر سطح ADH‏ ب‌صورت مزمن بالا بماند؛ 
طرفی باعث کاهش غلظت مواد از جمله سدیم شده 


دا جر بان pol‏ ار 
حجم یا هایپرولومی می‌شود و از 


ADH -۴‏ موجب افزایش بازجذب آب از طریق ... بر روک 
غشای توبولی می‌شود. (دندان‌پزشکی اسفند ,۹٩‏ کشوری) 
الف) آکواپورین ۱ - راسی 

ب) آکواپورین ۳ و ۴ - بازولترال 


هایپوناترمی هایپروولمیک 
GED‏ که ۱۳ نوع گیرنده‌ی 2 یا آکواپورین موجود است که آکواپورین ۲ در مجاری 


ج) آکواپورین ۲ - راسی 


0( آکوابورین ۱ -بازولترال جمح کننده‌ی ادرار ی محل اثر ADH‏ است. 


٩ عرامل ایجاد کننده‌ی مدولای هایپراسموتیک‎ QD 
افزاینده‌ی معکوس قوس هنله  بازجذب مکرر کلرید سدیم توسط‎ 


۵- اصلی‌ترین عامل در ایجاد هیپراسمولاریته‌ی ناحیه‌ی Mee ow at‏ 
| مرکزی کلیه کدام است؟ (پزشکی اسفند ۹۵- شهید بهشتی) توت 
(Gul |‏ عملکرد عروق مستقیم شاخه‌ی ضخیم صعودی قوس هنله و تداوم جریان کلرید سدیم از توبول پروگزیمال 
از جذب آوره در مجاری جمع کننده به قوس هنله که موجب ایجاد ادرار LAE‏ می‌گردد. 


این مورد اصلی‌ترین عامل در ایجاد هیپراسمولاریت‌ی ناحیه‌ی مرکزی کلیه است. 

glo. 2‏ موس در عروق MEAS‏ خون مویرک‌هایی که بو 
میان‌بافتی نزدیک 
زیرا به علت نفوذپذیری مویرگ‌ها مواد محلول وارد آن شده و آب از I‏ 
ن‌بافت ry ads‏ 


be بافت مرکزی کلیه جریان می‌یابده به تدریج به اسمولاریت‌ی‎ ole 


می‌شود؛ 


تا در مدولای کلیه اسمولاریته‌ی خون با اسمولاریته‌ی میا 


ه و آب وارد آنها می‌شود و هر چه به سم 
Pree Ths (‏ غم وجود جریان OF‏ در مر 


1 ۳ 
of پم‎ 
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Sul -۷‏ از عواصل pr)‏ در افزایش اسمولاریته‌ی 
سدولای کلیه نفش دارد؟ (پزشسکی ریفرم شسهریور ۹۸ 
مشترک کشوری] 

الف) انتفال فعال پون‌ها از شاغه‌ی ضخیم ضعودی لوپ هنله 
ب) انتفال فعال اوره از مجرای جمع‌کننده 

ج) انتشار Oy‏ از مجرای جمع‌کننده 

د) انتشار آب از شاخه‌ی نازک نزولی لوپ هنله 


۱- کدامیک از عوامل زیر پتاسیم خون را افزایش می‌دهد؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۷- قطب زنجان) 

(ill‏ فعالیت عضلانی سبک 

ب) آلکالوز 

ج) اسیدوز 


د) کاهش اسمولاریته خون 


011-۲ خون شریانی حدود ۷/۸ تا ۸ احتمال بروز 
plas‏ یک از موارد زیر را افزایش می‌دهد؟ (بزشکی 
شهریور -٩۳‏ قطب (yal‏ 

الف) خواب آلود گی 

ب) حملات صرعی 


ج) تحریک مرکز تنفس 
د) آستانه‌ی تحر یک‌بذیری سینابس 


AY 


7 آوره از قسمت مجرای جمع کننده‌ی مدولاری وارد فضای 
بابد. به این ترتیب باعث هایپراسموتیک GAS‏ فضای 
iol,‏ شده و ۱ ۱ 

۱ نازک نزولی هئله شده و به باز جدب wl‏ در این قسمت کمک می کند. AVY‏ 


ملراف قسمت 
aly‏ کانال‌هایی وارد لومن بحش 


کزنده می2 


نازک هنله شده و به این ترتیب باز به لوله‌های eer‏ 
رد و چرخه تکرار می‌شود. گردش مجدد اوره کمک می‌کند تا اوره در قسمت 
jc ۲‏ به دام افتاده و در هایپراسمولار شدن قسمت مرکزی کلیه سهیم باشد. 
برکزی کی ؛ 


OY‏ ,4 راع تستا بیفت! 


ae PU call‏ تعرار سوالات د رآژهون‌های رو سال افیر 


@ افزایش حاد غلظت یون هیدروژن مایع خارج سلولی (اسیدوز حاد) ترشح پتاسیم 


eae‏ می‌دهد که در ly‏ این کار را از طریق کاهش فعالیت پمپ سدیم پتسیم 
ATPase‏ انجام می‌دهد که اين نیز باعث کاهش پتاسیم داخل سلولی می‌شود. کاهش 
سیم داخل سلولی, JB pb LEST‏ پتاسیم از عرض خشای لومنی به داخل توبول را 
کاهش می‌دهد. حال اگر اسیدوز چند روز به طول بیانجامد و مزمن شود دفع ادراری 
پتأسیم افزایش می‌یابد. مکانیسم این اثر در اسیدوز مزمن تا حدودی ناشی از آثر مهاری 
ور بر رو مت سدیم — پتاسیم ۸۳۵56 است که بازجذب کلرید سدیم و آب از 
توبول پروگزیمال را مهار کرده و در نتیجه تحویل مایع به توبول‌های دیستال را افزایش 
می‌دهد. پس ترشح پتاسیم را تحریک می‌نماید. 

career‏ 7 عوامل افزایش دهنده‌ی ترشح پتاسیم (در ادرر) شامل اسیدوز مزمن» آلاوسترون» 
کاهش سدیم خون, افزایش پتاسیم خارج سلولی و افزایش جریان مایع توبولی است. 

محرک برداشت سلولی +16 (حرکت پتاسیم به سمت داخل سلول و برداشت آن 
از خون). میگه همه‌ی پتاسیم‌ها بر گردن توا 

ALL K+ BACK IN‏ > آلدوسترون, آلکالوز by‏ آدرنرژیک» انسولین. 

PH‏ طبیمی خون شریانی ۷/۴ است. اگر ۷(« از این حد بالاتر برود آلکالوز 
و آگر Lobe oul‏ اسیدوز رخ می‌دهد. بدن تغییرات PH‏ را از ۶/۸ تا ۸ تحمل 
م‌کنده اما در خارج al‏ محدوده دچاز اختلال می‌شود. بعن وان مشال در PH‏ 
چار حملات صرعی و در نهایت کما می‌شود. 

گیتن میگه محرک‌های هیجانی قوی آلکالوز ناشی از تهویه‌ی زیاد داروهاء تب و صداهای 
SEF‏ متناوب موجب حملات صرعی تونیک — کلونیک جنرالیزه می‌شود. 
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فلظت یون GD‏ برای تشخیص اسیدوز و لکالوز و نوع آن که تتفسی یا یی رو 
۳- در اسیدوز مزمن تنفسی, فشار 60۲ و غلظت یون fe‏ و ۹ 1 
بی‌ کرشات در خون چگونه است؟ (دندان‌پزشکی و دو است sub‏ سه بررسی سی pow!‏ هیم. 


پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریو OU BM‏ ] 4 گام Jol‏ ۳ تشسخیص اسیدی یا بازی بودن PH‏ با دانستن مقدار pH Ju?‏ 


الف) هر دو بالا هستند. aS‏ بین ۵ تا ۱۷,۳۵ ست 3 متوسط آز ن ۷,۴ است می‌توان اسیدوز eae‏ ۳ 
ب) هر دو پایین هستند. eee‏ 

: است که pH‏ کمتر از ۷,۳۵ Lu‏ 

ج) فشار 60۲ بل و غلظت بی کربنات پایین است. تعیین کرد. بدیهفی ۲ ن د agin‏ 


د) فشار ۲ بابین و غلظت بی کربنات بالا است. 


۵ نشان دهنده آلکالوز ات النگه ool‏ نره نرمال بودن PH‏ می‌تونه با 
آلکالوز یا اسیدوز جبران شده باشه. 

8 گام دوم: بررسی فشار CO,‏ با توجه به فشار نرمال که حدود mmHg‏ 
تنفسی رخ داده است. 


زارد حال 
۰ بیشتر باشد اسیدوز 


۵ گام سوم: بررسی غلظت 11003 با توجه به مقدار نرمال آن کین ۶ 
است. اگر غلظت آن از ۲ کمتر باشد اسیدوز متابولیک و اگر از ۶ بیشتر باشد آلکالوز 
متابولیک داریم. 

© در موارد جبران شده (موارد مزمن) هر دو جزء (بی کربنات و دی‌اکسید کرین| هم 
سو با هم تغییر می‌کنند. 


& در صورت جبران کلیوی, PH‏ به حد نرمال می‌رسد (چون کیه‌ها قوی‌تراز 


ریه‌ها هستند)» ولی درصورتی که جبران شده باشد و PH‏ به حد نرمال نرسیده باشده 


قطعا جیران تنفسی است. 

nals GD‏ با سه مکنیسم اصلی غلظت 4 le‏ خرچ سلوی تیم ی کن 
* ترشح 8 alg als)‏ و دفع +۱314 راد پاسخ به سیدوز ولیک | 
* بازجذب 116037 فیلشره شده: بیکربنات‌های فیلتره aia A‏ 
غشای رأسی بازجذب شوند. !3 petit‏ 

* تولید HCO3-‏ جدید 


۴ کدامیک از گزینه‌های زیر در خصوص تنظیم کلیوی 
تعادل اسید- بازی نادرست است؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- قطب شیراز) 


۱ الف) ترشح OH‏ هیدروژن در توبول ابتدایی توسط 


ao‏ + - اا a ph ALR‏ ۳۹ یور و 
cope‏ ی ضخیم شاخه‌ی 12 


is gh توسط سیستمهای‎ 


eee 


en ees 
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SS 


as‏ اشاره شد ترشح اولیه‌ی +11 در سلول‌های بینابینی که در قسمت انتهایی 


۵- زمانی که مبسزان بی‌کرضات فبلشر شده 


بیش‌تر از حد رال ولسی کم‌تسر از میسزان ۷ 


5 همان‌طور 
توبول دیستال 2 


ترشح بون هیدرورن 


در توبول‌های جمع کننده صورت می‌پذیرد» نقش ume‏ در تنظیم ۱ pl‏ دارد. 


در این سلول‌ها دززدو مرحله انجام Aue‏ ابتدا Js CO,‏ » این ترشح شده در توبول‌های کلیسوی باشسد. کلیسه در 
آورد؛ سپس H2CO3‏ به H+ gHCO3=‏ | حال جبران کدامیک از اختلالات اسید باز است؟ 
any ; ۳ ee‏ (دندانپزشسکی شهریور ۹۶- مشسترک کنسوری) 

۱ گردد و به آزای هر +11 ترشح شده یک jh HCO3-‏ 2 می‌شود که به اين ترتیب a» RO‏ وری 
تجزیه *ی الف) اسیدوز تنفسی ب) اسیدوز متاپولیک 


ی نظر داشته باشی خیلی ازش سوال میاد. 
| تنظیم می‌کند. این جدول هم مدنظر داشته باش خیلی آزش سوال مد ج) الکالوز متبولیک ‏ د) الکالوز تتفسی 


2 خون‎ pH 


ان pH‏ در توبول‌های کلیوی مربوط به مجرای جمع کننده است. 


HP کمترین‎ as 


این جدول رو هم به خوبی نگاه بکن که سوّال ازش زیاد آومده! 


عواملی که ترشح gH”‏ بازجذب ,160/را در توبول‌های کلیوی افزایش يا کاهش می‌دهند. 


افزایش ترشح 9H?‏ بازجذب HCO,‏ کاهش ترشح gH*‏ بازجذب HCO,‏ 


200۲ 


HCO, sH* 


Anion) به طور عادی غلظت آنیون‌ها و کاتیون‌ها در پلاسما باید برابرباشد تا خنفی بودن بار ۶- در کدامیک از حالات زیر مقدار شکاف آثیونی‎ GY 


29 


۳ آلاوسترون 


لکتریکی آن حفظ شود. برای محاسبه‌ی آنیون گپ از کاتیون‌ها و آنیون‌های معینی به طور | Gap‏ طبیمی است. (پزشکی شهریور ۹۷- قطب اصفهان) 
Sey‏ استفاده می‌شود که از کاتیون‌هاء یون سدیم و از آنیون‌هاء یون‌های کلر و بی‌کربنات مورد | الف) دیابت قندی 

ازه‌گیری قرار می‌گیرند. به طور معمول مقدار طبیعی آنیون گپ ۱۲ است که در اختلالات 

am‏ ج) لاکتیک اسیدوزیس 
بن مقدار تغییر eS co‏ البته بیشتر برای تشخیص fle‏ مختلف اسیدوز متابولیک کاربرد دارد. رس 


فرش یط حاصی ز قبیل کت تک اس ینور مس وی سا ها 


ب) مسمومیت با آسپرین 


گرسنگی شدید. Cob‏ قندی و نارسایی کلیوی مزمن اسیدوز متابولیک با آنیون 


کپ با ۰ ۲ ۰ 
YU‏ ایجاد می‌شود و در مواقع اسهال. اسیدوز توبولی کلیوی 9 بیماری 


9 ۲ | yt) 
د سیدوز متابولیک با آنیون گپ نرمال ایجاد می‌شود.‎ 


۷- همه‌ی عوارض زیر در بیماری‌های مزمن کلیوی دیده 
می‌شوند بجز؟ (پزشکی اسفند ۹۶- قطب زنجان) 
الف) اوستئومالاسی ب) هایپوکالمی 


د) آلکالوز 


a era) 
a ولیک‎ 


ج) کم خونی 
+س بامختل شدن کار als‏ ما اسیدوز داریسم نه آلکال وز. 


@ هلا ony‏ طراح ی lel‏ 
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رم خطوط دفاعی بدن ale‏ اختلاف اسید و باز شامل بافرهای داخل و DE‏ سلولی؛ 


۱- مهم‌ترین سیستم بافری در شرایط اسیدوز مزمن کدام 
مورد است؟ sp)‏ و دندان‌پزشکی اسفند ۹۷-قطب آهواز) 


ریه‌ها و کلیهها است. مهم‌ترین سیستم بافری در اسیدوز مزمن ۳ سیستم بافری آمونیو 


الف) آمونیاک / jqal‏ و 

ب) اسید کربنیک /بی کربنات 7 فر + 

ج) sind‏ قوی‌ترین بافر خارج سلول 2- سیستم بافری بی‌کربنات (مهم‌ترین بافر خارج سلولی است 
C‏ لبی 


د)پروتئینی که توسط سیستم تنفسی و کلیوی تنظیم می‌شود.] 


فراوان‌ترین بافر بدن OD‏ سیستم بافری پروتئینی 


قوی‌ترین سیستم بدن در جلوگیری از تغییرات PH‏ خون در طولانی مدت ۲ سیستم کلیوی 
GD‏ اين Sho‏ رو هم به عنوان نکته ah‏ بگیر: 
در حالت طبیعی مقادیر H+‏ توبولی 9 HCO3-‏ توبولی AS (Son ply‏ این باعث 


می‌شود H+‏ و -1003]باهم ترکیب شده و CO,‏ و ۳120 تولید NS‏ در این 


Salas -۲‏ از گزینه‌های زیر در خصوص پاسخ 
جبرانی کلیه به اسیدوز متابولیک اشتباه است؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۹۵- قطب شیراز) 

الف) افزایش تولید بی‌کربنات‌های جدید و اضانه 
کردن آن‌هابه خود 

ب) کاهش ترشح توبولی بی کربنات 

ج) افزایش ایجاد اسید قابل تیتر و دفع آن‌ها 


هنگام می‌گویند اگر H+‏ با -۲10003 تیتر شود به ازای هر H+‏ یک HCO3-‏ 


i> jb‏ می‌شود اما وقتی H+‏ اضافی در توبول‌ها ssl‏ این H+‏ با بافرهایی 
غیر از -11003 (مثل بافر فسفات و آمونیاک) ترکیب می‌شود و در نتیجه‌ی wl‏ 


>( افزایش تولید یون آمونیوم و اضافه کردن آن به خود 


بی‌کربنات جدید تولید می‌شود که می‌تواند وارد خون شود. دیدیم که نه تنها 
تمام -11003 بازجذب شد بلکه بی‌کربنات جدید نیز تولید شد تا جای خالی 
j] HCO3-‏ دست رفته از مایع خارج سلولی هن‌گام اسیدوز را پر کند. 

۳- در شرایط اسیدوز مزمن متابولی زه شدن کدام ] Leas BD‏ توانایی تولید آمونی‌اک از اسیدآمین‌ی گلوتامین را دارند. این 
اسیدآمینه افزایش خواهد یافت؟ (پزشکی ریفرم 


شهریور ۹۸- قطب اهواز) ۵ زد 5 no a‏ 
ی به عنوان یک بافر هیدروژن‌های ترشحی را خنثی کند. محصول این واکنش 


ب) گلوتامین آمونیم خواهد بود که از طریق ادرار دفع خواهد شد. 


امونیاک تولید شده در توبول‌ها می‌توان د به داخل مجاری توبولی وارد شود و 


ج) والین 5 بیشترین ترشسح یون هیدروژن در Joss‏ پروگزیمال رخ می‌دهد» در AS Jo‏ 
د) آسپارتات 


بیشسترین قابلیت دفع ییون هیدروژن و اسیدی کردن ادرار مربوط به توب ول 
دیستال و مجاری جمع کننده است. 


8 آفرین تستاشو بزن ر رکلیه رو ببنریع| 


اهروقت OH‏ روراهی هوثری pair‏ یا فط» jai,‏ 


.مهع نیست شیر میار یا فط 
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۱ 
| lads eS 


فصل ششم: سلول‌های خونی» ایمنی و انعقاد خون 


or ae —__‏ تعرار سوالات در آژهون‌های رو سال افیر ملامقات 


1۳7 قرمز,کم‌فونی و پلی سیتهی V‏ 


1 زا aS rye‏ 
QB‏ حل تولید گلبول‌های قرمز در مراحل مختلف زندگی AP‏ 


۱- قسمت میانی کدامیک از استخوان‌های Ow‏ 


Je,‏ سر سجن قرمز هسته‌دار و ابتدا از ۴۰ سالگی نقشی در تولید گلبول‌ها فرسز ندارد؟ 
ت زند ک گلبول‌های قرمز هسته‌دار و ابتدایی در ز ۴۰ سالگی نقشی در تو Lads‏ فرمز ندارد 
(پزشکی شهریور ۹۶- قطب مشهد) 
کیسهی زرده SG‏ می‌شسوند. الف) مهره‌ها ب) فمور 
> عمدتاً US‏ و نیز مقدار کمی در طحال و گره‌های لنفاوی. ج) استرنوم د) ایلبوم 


جفته‌های 


ره‌ماهه‌ی دوم بارداری ? 
ماه آخر بارداری و بعد از تولد منحصرا در مخز استخوان مهره‌هاء جناغ» ]| ۲- بیش‌ترین مقدار هموگلوبین در کنام یک لژ رده 
سلول‌های زیر وجود دارد؟ (پزشکی اسفند AY‏ قطب تبریز) 
الف) اریتروپلاست بازوفیل 

sla Sols Q‏ قرمز طی مراحلی از سلول‌های سازنده‌ی اریتروسیت (CFU-E)‏ | ب)اریتروپلاست پلی کروماتوفیل 

ج) پرو اریتروپلاست 

د) آریتروبلاست آرتوکرماتیک 


دنده‌هاء يلشوم و سر استخوان‌های دراز. 


راخته میشن وبا پیشرفت هر مرحله بر غلظت هموگلوبین اف زوده می‌شود OP‏ 
CFU-E‏ — پرواریتروبلاست (اولین سلول رده‌ی (RBC‏ — چند بار تقسیم شده 


Oy مقدار این‎ (Chloride shift) IS غلظت هموگلوبین از دست دادن هسته و شبکه‌ی اندوپلاسمی -+ ۳- در پدیده‌ی تعویض‎ ola 
در کدامیک از محیط‌های زیر بالا می‌رود؟ (دندان‌پزشکی و‎ 
پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور ۹۸- قطب آزاد)‎ 
-ایجاد اریتروسیت بالخ. حالا اگه گزینه‌های سوال رو توی شکل پیدا کنی» | الف)پلاسما‎ 

ب) سیتوزول گلبول‌های سرخ 

ج) مایع Ole‏ سلولی 

BD‏ پدیده‌ی تعویض کلر فرآیندی است که طی ol‏ یون‌های بیکربنات و IS‏ | د)سلول‌های آندوتلیال ریوی 


از طریق غشای گلبول‌های قرمز مبادله می‌شوند. 


تشکیل رتیکولوسیت - ورود به خون با دیاپدز > از دست دادن مواد بازوفیلیک 


می‌بینی که پایین‌ترین رده مربوط به گزینه چهاره. 


۴- بیشترین مقدار اریتروپویتیتن در افراد بالغ در چه بافتی 
8 اساسی‌ترین عامل تنظیم‌کنن ده‌ی تولید گلبول قرمزء اکسیژنرسانی ببه | تولید می‌شود؟ (دندانپزشکی شهریور ۹۹, کشوری) 

# ۱ الف) کبد 
بافت‌هاست که در مواقع کاهش اکسیژنرسانی (مثشل مواقع کمبود حجم خون) | ری as‏ 


تولید گلبول‌های قرمز تحت تأثیر سطح بالای اریتروپوئیتین Ly}‏ می‌شود» کات مس 
۳ د) طحال 
ین کمبود جبران شود. فاکتور القاء شونده توسط هیپو کسی (HIF-1)‏ منجر به 


سی ژن اریتروپویتین می‌شود. در شخص بالغ قسمت عمده‌ی اریتروپویتین | ۵-اختلال در ساختمان آپوفریتین, دام صورد زیر را 


76۵ در مرحله‌ی اول مختل می‌کند؟ (بزشکی اسفند‎ x 
5 ; 7 

کلیه تولید می‌شسود. در بیماری‌های مزمن ALIS‏ کمبود اریتروپویتین قطب کرمان) 
nay ۳ oy‏ الف) ذخیره‌ی yal‏ در سلول‌های کید 
ی ۱ Gira‏ 
Gy ae‏ تولید هموگلوبین پس از جذب از روده‌ی باریک در پلاس‌عاک | چم جذب رود‌ای آهن 
خون بایک 


به ای. 2 
ق ی ما حمل مشود ید مات با آهن اضافی خون 
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بخصوص در سلول‌های کبدی و به میزان کمنر در سلول‌های رتیکولواندوتلیال منز 
استخوان رسوب می‌کند. آهن در سیتوپلاسم با آپوفریتین ترکیب می‌شود و فریتین 
را می‌سازد که به آن آهن ذخیره می‌گوییم. مقداری آهن نیز در سلول‌ها به‌صورت 


نامحل ول قرار دارد که هموسیدرین نامیده می‌شود. وقتی آهن پلاسما کاهش web,‏ 
۶- در آنمی هیپوکروم میکروسیتیک, مشکوک به 
کدامیسک از کم خونی‌ها می‌شوید؟ (دندان‌پزشکی 
دی ,۹٩‏ کشوری) به مناطق مورد نیاز حمل می‌شود. 


مقداری از آهن موجود در انبار ذخیره‌ای فریتین برداشت می‌شود و به شکل ترانسفرین 


الف) فقر آهن 
ب) کاهش کوبالامین 


ج) کاهش اسید فولیک 


انواع کم‌خونی‌ها رو یه دور بریم؟ 

GD‏ خون‌ریزی حاد BBO‏ ۱ تا ۳ روز پلاسمای از دست رفته و ظرف ۲ تا 
د) آنمی داسی شکل ۶ هفته غلظت کاهش یافته‌ی گلبول‌های قرمز خون جبران می‌شود. 
خون‌ریزی مزمن در اینجا بدن نمی‌تواند با همان سرعتی که خون از دست 
plas -۷‏ مورد زیر در کم‌خونی مگالوبلاستی PB‏ 


ندارد؟ (دندان‌بزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک 
آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) تولیدی دارای مقدار کمتری هموگلوبین و در نتیجه کوچک‌تر از RBC‏ طبیعی هستند. 


یس رت (به دلیل فقر آهن) که موجب کم‌خونی میکروستیک هایپوکرومیک می‌شود. 
(uo‏ برداشتن کامل معده 
7 خوز نیشز یا ne:‏ دویتامین12 3 اسید فولیک و ة 
GD Sipe ysl seers Ce‏ کم‌خونی پرنیشز یا مهلک ۲ کمبود ویتامیین فولیک و فاکتور 
د) کمبود ویتامین 512 داخلی معده باعث کم‌خونی مگالوبلاستیک می‌شود که در آن GLARBC‏ خیلی 
بزرگ با شکل‌های عجیب و غریب (bizarre)‏ دیده می‌شود. 


- کدامیک ly‏ بلوغ OW‏ گلبول‌های قرمز خون | GBD‏ ویتامین 1312 و اسیدفولیک 199 برای بلوغ نهایی گلبول‌های فرمز و ساخت 


سروری می باشد؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹٩‏ کشوری) 


(9رروی ست. 
کم‌خونی آپلاستیک در اثر نابودی کامل منز استخوان (مثللا در فردی که در 
معرض اشحه گاما واقع شده) ایجاد می‌شود. ~ 

ENG کم‌خونی همولیتیک 7 در اثر اختلالاتتی ایجاد می‌شود که در‎ GD 


منجر به شکنند کی 9 لیز RBC‏ می‌شوند» مانند: اسفروسیتوز ارشی» کم‌خوز “i‏ 


داسی شکل.ء اریتروبلاستوز جنینی و.... 


هنگام عبور از پولپ طحال و سایر بسترهای عروقی محکم به آد 
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La FX, 


+ آنت بادی‌های Rh ple‏ به گلبول‌های قرمز جنین Rh*‏ 
om bot:‏ ]5 بادی‌های Sa‏ سس oe‏ 
5 در اریتروبلاستوز OE‏ ۰- در مورد احتمال ایجاد اریتروبلاستوز جنینی در 


بادی‌ها سبب شکننده شدن سلول‌های 1٩1‏ و همولیز سریع آن‌ها نوزادان Rh‏ مثبت یک مادر Rh‏ منفی plas‏ مورد صحبح 


حمله می‌کننده این انتی 


الف) با افزايش تعداد دفعات بارداری احتمال ایجاد 


we 7‏ ۲ زرد ; Jb | 9 ty : 7 Ls‏ ۲ زاد هم در 
شون درزتیجه نوزاد با کم‌خونی شدید و رر-ی == 
گ می‌شوند. با افزایش تعداد دفعات بارداری احتمال ایجاد ار بتروبلاستوز جنینی افزايش می‌یابد, 


ب) با افزايش تعداد دفعات بارداری احتمال seul‏ 


رلاستوز جنینی افزایش می‌یابد. ۱ ۱ 
سرد 7 اریتروبلاستوز جنینی کاهش می‌یابد. 
5 را در جریان آنمی داسی شکل شاهد هستیم. ج) نوزاد حاصل از اولین بارداری بیشترین احتمال پروز 


اریتروبلاستوز جنینی را دارد. 


a‏ هموگلوبین 


J.P lin ay MS cole Ls § : =‏ : زیاد اسیت: سلول 
6 پلی‌سایتمی بسی +ی؛ ۰ ٩‏ ات د) احتمال ایجاد اریتروبلاستوز جنینی در همه‌ی نوزادان 


توی خون پلی‌سیتمی دو نوع داره. یکی ثانویه يا فیزیولوژیک که بدن به علت کمبود ‏ این gale‏ یکسان است. 


(0توی هوای تتفس (مشلا به‌خاطر سکونت در ارتفاعات) یا به علت عدم توانایی 
تحوبل 02 به بافت‌ها cosh Mes)‏ نارسایی قلبی) شروع به تولید گلسول قرمز می‌کنه. | ۰۱۱ در بی‌سجتی توب EA OL‏ زیر تسس 
1 نمی‌یابد؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۸- قطب 
زنجان) 

و ممکنه bbs‏ یه اختلال ژنتیکی باشه. در نوع واقعی هم هماتوکریت زیاد میشه | الف) میزان اریتروپوئیتین 

ب) تعداد گلبول قرمز 


ج) حجم خون 


یکی هم پلی‌سیتمی ورا (یعنی واقعی. آلوئه ورا هم یعنی آلوی واقعی!) که پاتولوژیکه 


هم حجم (تا دو برابر) هم ویسکوزیته (تا سه برابر). دقت کن مهم‌ترین Sele‏ موثر 
برویسکوزیته‌ی خون همین گلبول‌های قرمزه. سوال بود. اگر از بخخش گردش خون 
یادت باشه ویسکوزیته با سرعت رابطه‌ی عکس داره. 

> توبیم ار پلی‌سیتمی ویس‌کوزیته خون بالاست. در نتیجه > OS‏ خونش 
خیلی کند میشه و همین کندی توربولانس (جریان خون گردابی) رو کم میکنه. 


La aly 9‏ یارت»؟ تست بزن مشفس شه! 


تعرار سوالات د ٍآژهون‌های رو سال افیر 


گروه‌های فونی و هقاوست برن در ply‏ عفوفت 


9 چهار خط دفاعی به ترتیب بدن رو در برابرالتهاب و عفونت محافظت می‌کنند ۸ [ ۱- سومین خط دفاعی فاگوسیتی بدن در See st‏ 


Ae, 1‏ زدان دشک اسفند ~4F‏ 
sles “sel‏ بافتی خارجی plas‏ است؟ (یزشکی ’ دندان‌بز 
= قطب تبربز) 
- تهاجم نون ذ ۱ ۲ 5 7 
07 نوتروفیل‌ها به ناحیه‌ی ملتهب الف) مونوسیت‌های خون mettle‏ 


- 2 
#جم دوم ماکروفاژها به بافت ملتهب: مونوسیت‌ها با مهاجرت از خون به 
بافت le‏ ۱ ۹ ۱ 
ب» بزرگ و تبدیل به ماکروف اژ می‌شوند. 


۳ 
#زایش Us‏ گرانلوسیت‌ها و منوسیت‌ها توسط مغزاستخوان S88 oe‏ 
ae)‏ = 
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GD‏ در خون انسان بالغ حدود ۷۰۰۰ کلبول سفید در میکرولیتر وجود دار 

درصدهای طبیعی انواع مختلفش رو باید بدونی GP‏ 

نوتروفیل ۳" 96۶۲ / لتفوسیت ۳ ۲۵۳۰ /منوسي ۳ لورجویل .و 
۲ , 

0۰/۴ SO بازوفیل‎ 


که 


GBB‏ در بدو تولد مقدار آگلوتینین در پلاسما قرب صفر است و در NEY‏ ماهگی تور 
آگلوتینین در کودک شروع می‌شود. حداکثر مقدار آگلوتینین در سنین ۸ تا ۰ سالگی 
دیده می‌شود و اين مقدار به تدری با بالارفتن سن کاهش مییابد. در فراینداتقال خوز, 
پلاسمای خون فرد دهنده شسته شده و فقط گلبول‌های قرمز او را انتقال می‌دهند و درواقم 
واکنش‌های ناساز گاری ye‏ گلبول‌های قرمز فرد دهنده و آنتی‌بادی‌های موجود در پلاسمای 


۲- تعداد کدامیک از سلول‌های سفید خون بیشتر 
است؟ (پزشکی اسفند ۹۵- قطب مشهد) 

الف) ائوزینوفیل‌ها . ب) نوتروفیل‌ها 

ج) لنفوسیت‌ها د) مونوسیت‌ها 


۳- در واکنش‌های انتقال خون ناشی از ناساز گاری‌های 
گروه‌های خونی plas‏ یک از عوامل زیر آگلوتینه 
می‌شوند؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۶- قطب مشهد) 
(ill‏ پلاسمای خون گیرنده 

ب) پلاسمای خون دهنده 

ج) گلبول‌های قرمز خون گیرنده 


د) گلبول‌های قرمز خون دهنده 


فرد گیرنده رخ می‌دهد. 

QB‏ یکی از سلول‌های مهمی که در ایمنی نقش دارهه سلول 7 هست. که خودش ره 
نوع داره: helper. cytotoxic‏ و suppressor‏ ألبته همونطور که از اسمشون مشخصه 
سیتوتو کسیک سلول‌ها رو می‌کشه ولی اون دوتای دیگه نقش تنظیم‌کننده رو تو سیستم 
ایمنی دارن. یکی از محصولات T‏ سیتوتوکسیک» پروتئین پرفورینه که جدار سلول هدف رو 
سوراخ می کنه. از محصولات T helper‏ هم لنفوکین‌هایی مثل اینترلو کین NN‏ ۴ ۵ و ۶و 
اینترفرون گاما و فاکتور محرک کلونی گرانولوسیت - منوسیت رو میشه نام برد. 

کم فاکتور کموتاکسی ائوزینوفیلی از بازوفیل‌ها ترشح می‌شود. 

8 تستم بزن! 


i 


۴- کدامیک از محصولات سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک 
است؟ (دندان‌بزشکی اسفند ۹۶- قطب مشهد) 

الف) پرفورین 

ب) اینترلو کین ۳ 

ج) فاکتور محرک کلونی گرانولوسیت- منوسیت 

د) اینترفرون گاما 


GD‏ وقتی رگی آسیب می‌بیند پلاکت‌ها با اجزاء سازنده‌ی ماتریکس خارج سلولی در زیر 
اندوتلیوم سالم تماس پیدا می‌کنند که به هنگام تماس با 1301 دچار تغییرات زیر می‌شو ۳ 


۱- کدامیک از موارد زیر چسبندگی پلاکتی را افزایش 


| می‌دهد؟ (پزشکی ریفرم شهریور ۸- قطب همدان و 
/ کلاسیک شهر یور ۸- قطب همدان) 


| الف) ترومبوکسان AY‏ 


" ب) ترومبومدولین 


ج) آنتیترومبین | 


د) پلاسمین 


گت ۱ ۷۳۸ 
بان » 


سوب | ۲ ۲۱۲ ۱ بلات‌هاوایجاد یک میخ پلاکتی (تجمع پلاکتی) میشن: 
رتست ۶۰۱۲ ۶۰۱۲ ۲۳/۱۳2۲ فاکتور رشد پلاکتی, با تأثیر بر روی فیبروبلاست‌ها در ترمیه سیب ۵ 2 fa‏ 
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J 2 7) 4 , 
۷ UY Y وردار من مبسم‎ JG age اعد‎ Wy 


dag‏ ذر دو مسیر داخلی و خارجی پیش می‌رود, 


۲- مسیر خارجی انعفاد خون با فعال شدن کدامیک از 
فاکتورهای زیر برانگیخته می‌شود؟ (پزشکی کلاسیک 
شهریور ۹۸- bd‏ اصفهان و دندان‌پزشکی شهریور 
۸- قطب اصفهان و همدان) 

الف) فاکتور شماره‌ی IM‏ 
ب) فا کتور شماره‌ی ۷ 
ج) فاکتور شماره‌ی X‏ 

د) فا کتور شماره‌ی اا 


aA خارجی‎ Pri 


ور اثر ریب ادوتلیوم یا تماس بافت خارج عروقی با خون, فاکتور بافتی با 


روموپلامستین باقتی )58 (IIL y‏ رها می‌شود-» فعال کردن فاکتور VIL‏ 

As‏ فاکتور VII‏ فسال — فعال کردن فاکتور X‏ -* مسیر مشترک. 

0 سیر داعلی مد 

#سیب خون باعث JLab‏ شدن فاکتور !6۱ (هاگمن) و آزادشدن فسفغولیپیدهای 

بلاکتسی می‌ش ودب فاکتور ۳۹1۱ 4 همراه کینینوژن با وزن مولکولی YU‏ ۳- مسیر داخلی انعقاد خون با فعال شدن کدام 

۱ ۱ یک از فاکتورهای زیر آغاز ؟ (پزث 

KAI AR ۲ را فعال می‌کنند - فعال کردن سل‎ XI فاکتور‎ (PK) و بره‌کالیکرین‎ (MWK) 
دندان پزشکی اسفند ۹۷- قطب شمال)‎ 

تور IK‏ — فاکتور 16 فعال با همکاری فاکتور VII‏ فعال و فسفولیپیدهای | ررن/ ور ب) ۲۱ 

8 سیر مشترک: فاکتور YX‏ کمک فاکتور ۰۷ پروترومبین (فاکتورآ) را به ترومبین 

یل می‌کند. ترومبین نیز فیبرینوژن (فاکتورا) را به فیبرین تبدیل می‌کند. 

2 مسیر خارجی انعقاد شروع سریی‌تری داره. 


ج) ۷ د) MM‏ 


تشکیل فعال کننده پروترومبین را افزایش می‌دهد؟ 
a‏ (پزشکی شهریور 94 کشوری) ۱ 
ظیون کلسیم برای wi‏ تمام مراحل انعقاد به غیر از دو مرحله‌ی ابتدایبی و ۲ 
ACS‏ > 
a‏ ات ب) Vil‏ 
Viz‏ 
د) ۷ 


که کمبود فاکتور VIII‏ منجر dy‏ بیماری انعقادی هموفیلی می‌شود. 

5 اکثر فاکتورهای انعقادی در کبد ساخته می‌شوند. پنج فاکتوری که ام می‌بريم برای 
ay‏ + امین K‏ زاز درد ۳" پروترومبین Il)‏ فاکتور ۷۱1,12 و 26و پروتتین C‏ 
نام دیگر 5 امقادی 06111 فاکتور پایدارکننده‌ی فیبرینی است. 


۲ ۵ بسا هی 5 
SEE‏ تعیسن کننده‌ی سرعت انعقاد خون فرآیند تشکیل فعال کننده‌ی 
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طرح انعقادی به دو مسیر خارجی و داخلی تقسیم شده است. جهت بررسی اين دو سیر pj‏ 
تست آزمایشگاهی زمان پروترومبین ( 1 "1) وزمان نسبی ترومبوپلاستین (1 1 1)استفاده‌می کن 
PT‏ فمالیت پروتئین‌های مسیر خارجی (عوامل !۷۱۱۳۳,۷۱ و فیبرینوژن) را بررسی 
می‌نماید و PTT‏ جهت ارزیابی فعالیت پروتئین‌های مسیر داخلی (عوامل VIII,‏ 
IX XI XII‏ و , 11,۷ و فیبرینوژن) به کار می‌رود. 

رگ سالم سه دسته ضد انعقاد داخل عروقی دارد: 

9 4 عوامل سطحی اندوتلیال از ater‏ ۱- صاف بودن سطح اندوتلی ال و 
داشتن لایه‌ی گلیکو کالیکس که پلاکت‌ها و فاکتورهای انعقادی را دقع می‌کند. 
۲- پروتلین ترومبومودولین که به اندوتلیوم متصل است. از یک سوبا چسبیدن 
به ترومبین روند انعقاد را کند و از سوی دیگر با فعال کردن Yon‏ پلاسمایی 
» فاکتورهای انعقادی ۷ و ۷111 را غیرفعال می‌کند. 

فیبرین و آنتی‌ترومبین 111 که ترومبین را از خون برمی‌دارند. 

DB‏ & هپارین درون بدن به مقدار کم از ماست‌سل‌ها و سلول‌های بازوفیلی 
ترشح می‌شود و به تنهایی هیچ خاصیت ضد انعقادی ندارد. هپارین فقط در 
ترکیب با آنتی‌ترومبین ]1 ترومبین و فاکتورهای انعقادی 611 و XI‏ و و IX‏ را 
از خون برداشت می‌کند و باعث افزایش اثر ضد انعقادی می‌شود. 

در بالین از هپارین و وارفارین به عنوان دو دسته داروی ضد انعقاد استفاده می‌شود: 
هپارین عمرکوتاهی دارد و با مکانیسمی که بالا گفتیم بسیار سریع اثر کرده و زمان 
Lael‏ را افزایش می‌دهد (منشاً عمده ترشح sl‏ بازوفیل‌های خون هستند). 

2 وارفارین که ترکیبی کومارینی است با مهار زیر واحد ۱ آنزیم کمپلکس 
اپو کسید ردوکتاز ویتامین (VKORC-1)‏ دسترسی به شکل فعال ویتامین > را در 
Lech‏ کاهش می‌دهد. که در این‌صورت فاکتورهای انعقادی دیگر کربوکسیله 
نشده و از نظر بیولوژیک غیرفسال می‌شوند. کامل شدن این روند بیش از TY‏ 
ساعت طول می‌کشد و طولانی اثرتر از هپارین است.. 

GD‏ رقتی لخته تشکیل ميشه مقدار زیادی سمینوژن و گر وهی 

a‏ ی ae pores‏ پلاسمینوژن 


ee |‏ سم دا رشته‌های 


۵ کدام مورد زیر مکانیسم ضد انعقادی پروتئین 
C‏ است؟(پزشکی اسفند ,۹٩‏ کشوری) 
(al‏ حذف ترومبین 

ب) غیر فعال کردن فاکتور هشت 

ج) تجزیه رشته‌های فیبرین 

د) فعال کردن کوفاکتور آنتی‌ترومبین-هپارین 


۶- هپارین در حضور کدامیک از عوامل زیر نقش 
ضد انعقادی خود را بهتر Lisl‏ می‌کند؟ (پزشکی و 
دندان‌پزشکی شهریور ۹۷- قطب شمال) 

الف) ترمبومدولین  .‏ ب) آنتی ترومبین ااا 


ج) پروتئین C‏ د) پلاسمین 


(دندان‌پزشکی و پزشکی ریفرم و کلاسیک شهریور 


۸- قطب تبریز) 

(ill‏ اثراتشان به آهستگی شروع شده و ۷۷086۱ را مهار 
می‌کنند. 

ب) بلافاصله پس از مصرف. زمان انعقاد را تغییر داده و با 
ترومبو آمبولی مقابله می‌کنند. 

ج) اثرات ضد انعقادی آنها فقط از طریق GAS‏ پروترومبین 
است. 


| د) موجب SS‏ فاکتورهای انعقادی شده و 


تست : ۹ رتیت فاکتور 11 ۷ 


هضم می 5 


مر )سم 
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قدیم‌ها یک کارگر عرب داشتم که خیلی می‌فهمید. اسمش قاس بود. از خوزستان کوبیده 
بود و آمده بود تهران برای کارگری. اول‌ها ملات سیمان درست می‌کرد و می‌برد وردست 
اوستا تا دیوار مستراح و حمام را علم کنند. جنم داشت. بعد از چهار ماه شد همهکاره‌ی 
کارگاه. حضور و غیاب Jp DS Le SS‏ انبار. سفارش خرید.. همه چیز. قشنگ حرف می‌زد, 
دایره‌ی لفات وسیعی داشت. تن صدایش هم خوب بود. شبیه آلن دلون. اما مهم‌ترین 
خاصیتش همان بود که گفتم؛ قشنگ حرف می‌زد. 

یک بار کارگر مقنی قوچانی‌مان رفت توی یک چاه شش متری که خودش کنده بود. بعد 
خاک آوار شد روی سرش. قاسم هم پرید به رییس کارگاه خبر داد. رییس کارگاه درجا 
خودش را باخت. رنگش شد مثل پنیر لیقوان. حتی یادش رفت زنگ بزند آتش‌نشانی. 
قاسم موبایل رییس کارگاه را از iggy‏ کمرش کشید و خودش زنگ زد. گفت که کارگرمان 
مان‌ده زیر آوار. خیلی خوب و خلاصه گفت. تهش هم گفت مقنی‌مان دو تا دختر دارد. 
خودش هم شناسنامه ندارد. اگر بمیرد دست بتیم‌هایش به هیچ‌جا بند نیست. بعد قاسم 
رفت سر چاه تا کمک کند برای پس زدن خاک‌ها. خاک که نبود. گل رس بود و برف یخ‌زده 
ی چهار روز مانده. تا آتش‌نشانی برسد. رسیده بودند Oy‏ سر مقنی. دقیقا زیر چانه‌اش. 
هنوز زنده بود. اورژانس‌چی آمد و یک ماسک اکسیژن زد روی دک و پوزش. آتش‌نشان‌ها 
گفتند چهار ساعت طول می‌کشد تا برسند به مچ پایش و بکشندش بیرون. چهار ساعت 
برای چاهی که مقنی دو ساعته و یک‌نفره کنده بودش. 

بعد هم شروع کردند. همه چیز فراهم بود. آتش‌نشان بود. پرستار بود. چای گرم بود. 
Lic‏ ی رییس کارگاه هم بود. فقط امید نبود. مقنی سردش بود و ناامید. قاسم رفت روی برف‌ها 
و کنارش خوابید و شروع کرد خیلی قشنگ و آلن دلونی برایش حرف زد. حرف که نمی‌زد. 


a ee‏ اکردار داشت برایش نقاشی می‌کرد. می‌خواست آسمان ابری زمستان دم غروب را آفتابی 
hot =‏ کند و رنگش کند. می‌خواست امید بدهد. همه می‌دانستند خاک رس و برف چهار روزه 
1 ۱ 0 چقدر سرد است. مخصوصا اگر قرار باشد چهار ساعت لای آن باشی. دو تا دختر فسقلی هم 
ay a‏ “ 595 قوچان داشته باشی. بی‌شناسنامه. اما قاسم بی‌شرف کارش را خوب بلد بود. خوب 
او وا مید انست کلمات منبع لایتناهی انرژی و امیدند. اگر درست مصرف‌شان کند. چهارساعت 
oy‏ هر و" تمام ماند کنار مقنی و ریز ریز دنیای خاکستری و واقعی دور و برش را برایش رنگ کرد. 
ae‏ آبی. سبز. قرمز. امید را گاماس گاماس تزریق کرد زیر پوستش. چهار ساعت تمام. مقنی 


زنده ماند. بیشتر هم به همت قاسم زنده ماند. 

آدم‌ها همه توی زندگی یک قاسم می‌خواهند برای خودشان. زندگی از ازل تا ابد خاکستری 

بوده و هست. فقط این وسط یکی باید باشد که به دروغ هم که شده رنگ بپاشد روی این 

همه ابر خاکستری. اصلا دروغ خیلی هم چیز بدی نیست. دروغ گاهی وقت‌ها منشا امید 

است. امید هم منشا ماندگاری. یکی باید باشد که رنگی کند Lass‏ را. کلمه‌ها را قشنگ 

مصرف کند و تزریق‌شان کند به آدم. joy‏ زنده ماندن زیر آوار زندگی فقط کلمات هستند. 
Jo‏ کلمات را قبل از Lass!‏ درست مصرف کنید. قاسم زندگی‌تان را پیدا کنید. 
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